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OZET

Amagc: KBH hastalarinda intra-arteriyel opak madde sonras1 gelisen Ki-ABH’ 1n olasi
risk faktorleri ve opak maddenin bobrek fonksiyonu Uzerine etkilerini
degerlendirmektir. Goriintiileme ve girisimsel tekniklerdeki gelismelere ragmen
komplikasyon riski tastyan hastalar igin Ki-ABH riski devam etmektedir. Ki-ABH igin
etkili tedavi yontemleri olmamasi nedeniyle risk faktorlerinin ortadan kaldirilmast,
onlenebilir nedenlerin éniine gegmek 6nem arz etmektedir. Ki-ABH gelismesinde ileri
yas, eslik eden hastaliklar, nefrotoksik ila¢ kullanimi, proteiniiri, islem oOncesi
hipotansiyon ve diisiik sistolojik ejeksiyon fraksiyonu gibi hemodinamik
dengesizlikler, anemi, hipoalbuminemi, hiperurisemi gibi risk faktorlerinin ayrintili

incelenmesi hedeflenmistir.

Metod: Geriye doniik kesitsel bir ¢alisma olup, ¢alismaya 01 Ocak 2020 ile 31
Aralik 2023 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde intra-arteriyel
opak madde verilerek koroner anjiografi islemi yapilan KBH hastalar1 dahil
edilmistir. Caligmaya 300 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri,
kronik hastalik ve ila¢ kullanim Oykiileri, koroner anjiyografi islemi Oncesi ve
islemden 48 saat sonraki laboratuvar verileri kaydedilmistir. KI-ABH gelisen

hastalarin yatis siireleri ve hemodiyaliz tedavisi alip almadiklar kaydedildi.

Bulgular: Calismada KBH hastalarinda Ki-ABH gelisen hastalarin oran1 %25,3 tiir.
6 ay i¢inde diyalize giren katilimci orant %9’dur. Hemodinamik instabilite, kalp
yetmezligi, diisiik sistolik ejeksiyon fraksiyonu, hiperiirisemi, hiperglisemi,
HbA 1c yiiksekligi, KBH evresi, albumiiri ve proteiniiri ile KI-ABH riski ile iliskili
oldugunu gosterdik. Diisiik hemoglobin, albiimin, total protein ve TK'V ile bobrek
fonksiyonunun Ki-ABH gelisimi agisindan bir risk faktérii oldugunu gésterdik.
Calismamizda saptadigimiz bir diger parametre ise Ki-ABH gelisen hastalarda

hiponatremi gelisimidir.

Sonu¢: KBH hastalarinda aterosklerotik hastaliklara yatkinlik nedeniyle siklikla
PKI amaglh intra-arteriyel opak madde verilerek koroner anjiografi ihtiyaci
olugsmaktadir. KI-ABH, 6zellikle yiiksek riskli hasta gruplarinda yaygin olarak
goriilen bir durum olup, mortalite ve morbiditeyi artirabilir. Bu nedenle, KI-ABH
risk faktorlerinin belirlenmesi, hastalarin uygun sekilde izlenmesi ve profilaksi
tedbirlerinin alinmas1 6nemlidir.
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to evaluate the potential risk factors for contrast-
induced acute kidney injury (CI-AKI) and the effects of contrast media on kidney
function in patients with chronic kidney disease (CKD) following intra-arterial
contrast administration. Despite advancements in imaging and interventional
techniques, the risk of CI-AKI remains for patients at risk of complications. Since there
are no effective treatment options for CI-AKI, eliminating risk factors and addressing
preventable causes is crucial. The study aims to thoroughly investigate risk factors
such as advanced age, comorbidities, use of nephrotoxic drugs, proteinuria, pre-
procedural hypotension, low systolic ejection fraction (hemodynamic instability),

anemia, hypoalbuminemia, and hyperuricemia in the development of CI-AKI.

Methods: This retrospective cross-sectional study included patients with CKD who
underwent coronary angiography with intra-arterial contrast administration at Akdeniz
University Hospital between January 1, 2020, and December 31, 2023. A total of 300
patients were included. The demographic data, history of chronic diseases and
medication use, and laboratory data before and 48 hours after the coronary
angiography were recorded. Additionally, the length of hospital stay and whether the

patients who developed CI-AKI required hemodialysis were documented.

Results: In the study, the incidence of CI-AKI among CKD patients was 25.3%, and
9% of the participants required dialysis within 6 months. Hemodynamic instability,
heart failure, low systolic ejection fraction, hyperuricemia, hyperglycemia, elevated
HbAlc levels, CKD stage, albuminuria, and proteinuria were found to be associated
with an increased risk of CI-AKI. Low levels of hemoglobin, albumin, total protein,
and whole blood viscosity (TKV) were also identified as risk factors for impaired
kidney function and the development of CI-AKI. Another parameter identified in our

study was the development of hyponatremia in patients with CI-AKI.

Conclusion: Due to their susceptibility to atherosclerotic diseases, CKD patients
frequently require coronary angiography with intra-arterial contrast administration for
percutaneous coronary intervention (PCI). CI-AKI is a common condition, particularly

in high-risk patient groups, and can increase mortality and morbidity. Therefore,
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identifying CI-AKI risk factors, monitoring patients appropriately, and taking
prophylactic measures are crucial.



1 GIRIS VE AMAC

1.1 Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), kronik bdbrek hastalarinda morbidite ve
mortalitenin énde gelen nedenlerinden biridir. Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) erken
evrelerde bile KVH ve oOlim i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. KBH’in
kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirlamasindaki temel faktorlerin vaskiiler
kalsifikasyon ve ateroskleroz oldugu disiiniilmektedir (1,2). Aterosklerotik
hastaliklara yatkinlik nedeniyle KBH hastalarinda siklikla perkiitan koroner islem
(PK1) ihtiyac1 olusmaktadir. PKI amacli verilen intra-arteriyel opak madde kontrast

iliskili akut bobrek hasar1 (Ki-ABH) gelisimine zemin hazirlar.

Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi (KDIGO)’ne gore Ki-ABH, kontrast maddeye
maruz kaldiktan sonraki 48 saat i¢inde baslangic seviyesine gore >0,3 mg/dl (26,5
pumol/l) artis veya 7 giin i¢inde baslangi¢ seviyesine gore >%50 kreatin artig1 olarak
tanimlamustir (3). Kontrast maddelerin kullaniminin artmasiyla Ki-ABH ciddi bir
komplikasyon haline gelmistir (4). Hastanede kalis sliresinin uzadig, istenmeyen renal
ve kardiyovaskiiler olaylarin goriilme sikliginin arttig1 gézlenmistir (5). Kronik bébrek
hastalig1 (KBH), diabetes mellitus (DM), kalp yetmezligi, hipotansiyon, hipovolemi
gibi hemodinamik dengesizlikler ve nefrotoksik ajanlarin eszamanli kullanimi Ki-
ABH risk faktorleri arasindadir. Aynm1 zamanda uygulanan kontrast madde turu ve
miktari, uygulanma sekli KI-ABH gelisiminde énemlidir. Bugiine kadar Ki-ABH igin
etkili bir tedavi yoktur. Bu nedenle Ki-ABH gelisme riski tasiyan hastalar1 belirlemek
ve erken teshis esastir. Risk tahmini ve etkili 6nleyici stratejiler KI-ABH olusumunu

azaltmanin anahtaridir.
1.2.Amag

Bu ¢alismada amag, KBH hastalarinda kardiyak kateterizasyon ya da PKI i¢in
verilen intra-arteriyel opak madde sonrasi gelisen KI-ABH’ m olast risk faktorleri ve
opak maddenin bobrek fonksiyonu Gzerine etkilerini degerlendirmektir. Gorintiileme
ve girisimsel tekniklerdeki gelismelere ragmen komplikasyon riski tagiyan hastalar
icin Ki-ABH riski devam etmektedir. Ki-ABH igin etkili tedavi yéntemleri olmamasi

nedeniyle risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, 6nlenebilir nedenlerin 6niine gegmek
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onem arz etmektedir. Bu ¢alismada literatiirde Ki-ABH’ a neden olan olas1 baz1 risk
faktorleri ele almmustir. Ki-ABH gelismesinde ileri yas, eslik eden hastaliklar,
nefrotoksik ila¢ kullanimi, proteiniiri, islem &ncesi hipotansiyon ve diisiik sistolojik
ejeksiyon fraksiyonu gibi hemodinamik dengesizlikler, anemi, hipoalbuminemi,

hiperurisemi gibi risk faktdrlerinin ayrintili incelenmesi hedeflenmistir.
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2 GENEL BIiLGILER

2.1 AKUT BOBREK HASARI

2.1.1 AKkut bobrek hasari ve tan1 Kriterleri

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda saatler-gunler iginde ani
azalma sonucunda gelisen, azotlu artik maddelerin tutulmasiyla sonuglanan Kklinik bir
tablodur. Siv1 elektrolit ve asit-baz dengesizlikleri, idrar ¢ikisinda azalma tabloya eslik
edebilir. Gegmiste akut bobrek yetmezligi terimi kullanilirken, giiniimiizde ABH
terimi tercih edilmektedir. ABH derecelendirme ve siniflamasi igin pek ¢ok tanimlama
(AKIN, RIFLE, KDIGO) kullanilmakla beraber, gilinlimiizde en yaygin olarak kabul
goren ve kullanilan siniflama KDIGO kriterleridir (6).

KDIGO’ ya gore akut bobrek hasari tanisal kriterleri: (7)

e Serum kreatinin diizeyinde 48 saat i¢inde >0.3 mg/dL veya,
e 7 giin icinde >%50 artig veya,

e 6 saatten fazla siireyle idrar ¢ikisinin 0.5 mL/kg/saatten az olmast

Tablo 2.1 KDIGO’ ya gére ABH evreleme (7)

Evre | Serum kreatin Idrar cikisi
1 Baslangicin 1,5-1,9 kat1 veya 6-12 saat boyunca<0,5
>0,3 mg/dl artig ml/kg/saat
2 Baglangicin 2-2,9 kati >12 saat boyunca <0,5
ml/kg/saat
Baglangicin 3 kat1 veya >24 saat boyunca <0,3
3 Serum kreatinde >4 mg/dl’ye artis veya ml/kg/saat veya

Renal replasman tedavisinin baglamasi veya | >12 saat boyunca aniiri

eGFR'nin<35 ml/dk/1.73 m*’ye diismesi
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2.1.2 Epidemiyoloji

ABH, hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik %10-15'inde gorulirken, toplumda
gelisen ABH insidansi %]1°den azdir. ABH tek bir hastalik olmayip sepsis,
kardiyorenal sendrom ve idrar yolu tikanikligi gibi ¢esitli nedenlerin bir sonucudur
(6,8).

2.1.3 Etiyopatogenez

ABH’1n etiyolojisi gelisim mekanizmalarina gére prerenal, renal ve postrenal
nedenlere ayrilir. Prerenal ve postrenal durumlar, bobrek dis1 patolojilerin sonuglaridir
ve baglangicta doku hasar1 yoktur, siireclerin uzamasi ile beraber, her iki durumda da

renal hasarlanma gelisir ve tabloya renal ABH da eklenir (6).

2.1.3.1 Prerenal ABH

ABH’1n en sik formu olup, renal hipoperfiizyona bagl gelisir. Renal doku hasari
yoktur, fonksiyonel bir bozukluktur. Hipoperfiizyonun diizeltilmesi ile tablo hizla
diizelir ve genellikle geri dondiiriilebilir. Hafif hipoperfiizyon varliginda, gerilme
reseptorleri ve prostoglandin saliniminin artmasiyla afferent arteriyolar vazodilatasyon
gelisir. Diger yandan anjiotensin II, direkt olarak efferent arteriyolar
vazokonstriiksiyona neden olur. Boylelikle filtrasyon fraksiyonu artisiyla, glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) korunur. Perfiizyonun bozulmasiyla, kompansatuar
mekanizmalar yetersiz kalir, filtrasyon basinc1 azalir ve ABH gelisir. Prerenal ABH,
toplumda gelisen akut bobrek hasari olgularinin %40-80’in1 olustururken, hastanede
gelisen ABH 1n yaklasik %40’ indan sorumludur. Tablo 2.2” de gosterildigi prerenal
ABH; hipovolemi, azalmis kardiyak output, sistemik vazodilatasyon ve selektif

intrarenal vazokonstriiksiyona ikincil gelisebilir (6,9).

2.1.3.2 Renal ABH
Renal parankim hasarina bagh olarak gelisir. Bobrek parankiminin her bir bdlgesi,
glomeriiller, tiibiiller, interstisyum ve vaskiiler yapilar tutulabilir. ABH m renal

sebepleri kavramsal olarak bobregin etkilenen kismina gore smiflandiriimaktadir.
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Tablo 2.2°de gosterildigi gibi renal nedenler vaskiiler hastaliklar, tiibiilointerstisyel
hastaliklar, glomeriiler hastaliklar ve mikrovaskiiler hastaliklar olarak dort kategoriye

ayrilir (10).

Prerenal nedenlere bagli hipoperfiizyonun uzamasi durumunda, iskemik doku
hasari1 gelisir ve tablo artik renal ABH olarak adlandirilir. Akut tiibiiler nekroz (ATN),
akut tiibiiler hiicre hasar1 sonucu olup, renal ABH’1n en sik nedenidir, siklikla iskemi,
sepsis ve toksinlere bagi olusur. Toksik nedenlere bagli ATN endojen ve eksojen
nefrotoksinlere ikincil gelisebilir. ATN, kortikal nekroza neden olacak diizeyde iskemi

olmadigi siirece geri dondiirebilir bir nedendir (6).

Tiibiiler alan etkilenmesine bagli ABH nedenlerinden birisi de intratiibiiler
tikanmadir. Coziinmeyen kristaller (fosfat, oksalat, {lirik asit, metotreksat, asiklovir,
indinavir gibi) veya proteinler (hemoglobin, myoglobin, paraprotein) tubullerde
cOkerek tiibiiler obstriiksiyona ve intratiibiiler basingta yiikselmeye neden olarak GFR’
de azalmaya yol acabilir. Interstisyel alan etkilenmesine bagli ABH daha ¢ok ilag,
bitkisel iirlin kullanimina ikincil gelisir. Bunun yaninda 16semi, lenfoma ve sarkoidoz

gibi hastaliklarda parankim infiltrasyonu da ABH’a yol agabilir (6).

Glomertiiler yumag: tutan hizli ilerleyen glomeriilonefrit, kiiclik damarlar1 tutan
vaskdilitler ve trombotik mikroanjiopatilerin seyrinde de ABH gelisebilir. Renal arter
embolisi, renal ven trombozu, aort disseksiyonu gibi biiylik damarlarin patolojilerinde

de iskemik hasarlanma ile akut tiibiiler nekroz gelisebilir (6).

2.1.3.3 Postrenal ABH

Postrenal ABH nedenleri; renal pelvisten, tretral meatusa kadar tim Uriner trase
boyunca idrar akisini engelleyen nedenlere bagli olarak gelisebilir. Tablo 2.2°de
gosterildigi gibi prostat hiperplazisi, prostat kanseri, serviks kanseri, retroperitoneal
lenfoma, nefrolitiazis gibi eksternal {iretral meatus ile mesane boynu arasinda idrar
akimnin obstriiksiyonuna neden olan patolojiler sayilabilir. Uriner trasedeki tikaniklik
durumunda diriner liimenlerde hidrostatik basing artar. Uriner liimenlerde hidrostatik
basing yiikselmesiyle beraber bowman araligindaki basing artar ve glomeriler

filtrasyon basinci azalir, ABH ile sonuglanir (6,9).
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Tablo 2.2 ABH etiyolojisi (11)

Tip
PRERENAL ABH
Hipovolemi

Azalan kalp debisi

Renal
vazomodiilasyon

Sistemik
vazodilatasyon

RENAL ABH
Vaskiiler

Mikrovaskiiler

Glomeriiler

Tubulointerstisyum

POSTRENAL ABH
Mesane ¢ikist

Uretral

Bobrek pelvisi

Spesifik Sebeplere Ornekler

Artan kayiplar (kanama, yaniklar, yogun kusma veya ishal),
yetersiz oral alim

Kalp yetmezligi, kalp tamponadi, masif pulmoner emboli

[laglar (Non-streoid antiinflamatuar ilaglar, siklosporin),
hiperkalsemi, hepatorenal sendrom, abdominal kompartman
sendromu

Sepsis, hepatorenal sendrom

Renal arter stenozu, arteriyel/vendz kros klempleme
Trombotik mikroanjiyopatiler, kolesterol embolisi

Hizli ilerleyen glomerolonefrit, IgA nefropatisi, enfeksiyon
sonrast, Sistemik lupus eritematozus, kriyoglobiiminemi,
ANCA ile iliskili vaskiilitler, minimal degisiklik hastalig1;
membrandz nefropati

Toksin ve ilaglar, radyolojik kontrast madde, enfeksiyon,
lenfoproliferatif hastalik, iskemi, inflamatuar (sepsis,
yaniklar,5ok)

Prostat hiperplazisi, prostat kanseri, darliklar, kan pihtilart

Bilateral iireter obstriiksiyon veya tek bobrekli tek tarafli
obstriiksiyon, taslar, malignite, retroperitoneal fibrozis

Papiller nekroz, taglar
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2.2 KONTRAST MADDE ILIiSKILi AKUT BOBREK HASARI

2.2.1 Tamm

Ki-ABH, iyotlu kontrast maddenin intravaskiiler uygulanmasindan ortalama 48
saat sonra olusan bobrek fonksiyonundaki ani bozulmay1 tanimlamak i¢in kullanilan
genel bir terimdir. Daha 6nce kullanilan kontrast madde kaynakli nefropati (KKN) ve
kontrast kaynakli akut bobrek hasar1 (KK-ABH) tanimlamalar1 degismis olup, giincel
kabul goren kontrast madde iliskili akut bébrek hasar1 (KI-ABH) tanimlamasidir
(11,12). KKN tanimlamasi yapabilmek i¢in Oncelikle diger olas1 ABH nedenleri
dislanmalidir. Ornegin, bir hasta intra-aortik balon pompas: (IABP) kullandiginda
veya hipotansiyonu olan bir hasta kontrast madde aldiginda, baslangigtaki hastalik
durumu iskemik akut renal tubtler hasar icin en 6énemli risk faktérudir. Kontrast
madde alan hastalarda ABH’in bir¢ok nedeni olabilecegi i¢in, bir hastanin KKN
oldugunu sdylemeden once dikkatli bir ayirici tan1 yapilmalhidir Bu nedenle bu tlr
hastalarda ABH meydana gelisiminde, KKN degil Ki-ABH tanimlamasi

kullanmadaha uygun oldugu sonucuna varilmistir (13).

Ki-ABH’1 tanimlamak icin birkag alternatif tanim 6nerilmistir. KDIGO’a gore,
KI-ABH kontrast maddeye maruz kaldiktan sonraki 7 giin i¢inde baslangig seviyesine
gore >%50 veya 48 saat i¢inde baslangi¢ seviyesine gore >0,3 mg/dL (26,5 pmol/L)
artig olarak tanimlamistir. Serum kreatinindeki artis kontrast madde uygulamasindan

sonraki ilk 48 saat i¢inde gergeklesir ve 3-5 giin i¢inde zirveye ulasir (14,15).
2.2.2 Epidemiyoloji

Ki-ABH’ 1n radyografik tan1 ve girisimsel ¢alismalarin bir komplikasyonu olarak
goriilme orani, gergeklestirilen radyoloji prosediirii, uygulanan kontrast maddenin
dozu ve tiirti, risk faktorleri, farkli hasta popiilasyonlari, hasta takibinin uzunlugu gibi

degiskenlere bagli olarak dnemli 6l¢lide degismektedir.

KDIGO’ ya gére KI-ABH insidans1 yaklasik %10,5 olarak belirtilmistir. Bu oran,
cesitli hasta gruplarina ve kullanilan kontrast madde tiiriine gore degisebilir. Ki-ABH
gelisen hastalarda, bobrek fonksiyonunun ciddi sekilde bozuldugu ve diyaliz
gerektiren durumlarda G6liim oraninin %35'e kadar ¢ikabilecegi bildirilmistir (16).

Genel popiilasyonda Ki-ABH insidansi diisiik olmasina ragmen KBH, DM, konjestif
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kalp yetmezligi ve yasllar icin risk daha yiiksektir. Bir hastada birden fazla risk
faktorii oldugunda Ki-ABH riski %20 ile %30'a ulasabilir (13).

KBH evresi Ki-ABH insidansinda énemli olup, GFR >60 ml/dak/1,73 m 2 olan
hastalarda Ki-ABH insidans1 %35,2 olup bu vakalarda nadiren diyaliz ihtiyac1 gelistigi
saptanmistir. Buna karsilik, GFR <30 ml/dak/1,73 m2 olan hastalarda %26,6 kadar
yiiksek bir Ki-ABH gelisme riski saptanmustir ve bunlarin %4,3'iinde diyaliz ihtiyaci
gdzlenmistir (17). ST Eleve Miyokard Infarktiisii (STEMI) ile KAG yapilan hastalarda
daha da yiksek bir Ki-ABH insidans1 %36,9 ve diyaliz gereksinimi %7,2 oldugu
saptanmustir (17).

2.2.2 Patogenez

Ki-ABH patogenezini aciklamak icin cesitli mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Iki
ana teori, meduller hipoksemiyle sonuglanan nitrik oksit, endotelin veya adenozindeki
degisikliklerin aracilik ettigi renal vazokonstriksiyon ve kontrast maddenin dogrudan

sitotoksik etkileridir (15,18).

Kontrast madde, intrarenal vaskiiler direngte artis, toplam renal kan akiminda ve
glomeriiler filtrasyon hizinda azalma ile vazokonstriksiyona neden olur. Ekstrarenal
damar sistemi {lizerindeki etki ise gecici vazokonstriksiyon sonrasi vaskiiler periferik
direncte azalma seklindedir. Kontrast maddeler intrarenal vazokonstriksiyona yol
acarak glomeriiler kan akisini ve nefronun metabolik olarak aktif kisimlarina oksijen
akisini azaltir. Kan viskozitesini arttirir ve mikrodolasimin daha da azalmasina neden
olur. Kan osmolalitesinde degisikliklere yol agarak eritrositlerin plastisitesini bozar
mikrovaskiiler tromboz riskini artirabilir. Sikga tartisilan mekanizmalar arasinda
siiperoksit ve diger reaktif oksijen tiirlerinin KI-ABH’ a neden oldugu tartisilmistir.
Serbest oksijen radikalleri anjiyotensin Il, tromboksan A2, endotelin -1, adenozin ve
norepinefrin gibi vazokonstriktorlerin etkilerine aracilik etmede 6nemli olabilirler. Bu
hemodinamik etkilere bagl olarak ortaya cikan renal iskemi, kismen nefropatiden

sorumludur (18-20).

Kontrast maddenin bobrek tiibiilleri {izerindeki yapisal etkileri arasinda ise
proksimal tubilun epitel hicrelerinin vakuolizasyonu, DNA fragmantasyonu
(apoptozun anormal aktivasyonu veya "programlanmis" hiicre 6liimii) ve Henle kulpu
cikan kalin kolundaki hiicrelerin nekrozu yer alir. Renal tlbdler hicrelerin iginde ve
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cevresinde yuksek kontrast madde konsantrasyonlart ile, tiibliler firga sinirinin
kaybi, desmozomlarin pargalanmasi, hilicre zari biitinligiiniin kayb1 ve tlbdl
bosluguna parcalanmis materyalin dokiilmesiyle dogrudan hiicresel toksisite meydana

gelir (21,22).

Tablo 2.3 Kontrast nefropatisi patofizyolojisi (23)

Radyokontrast maddenin viicuda girmesi

/ N

intrarenal vazokonstriiksiyon
Distal solid yiik artigi Reaktif oksijen tirtinlerinin tiretilmesi
Renal medullar konjesyon

Medullar hipoksi ve iskemi Tiibiiler hasar

\ /

Kontrast madde nefropatisi

2.2.3 Kontrast madde iliskili akut bobrek hasari risk faktorleri

KI-ABH risk faktorleri ise hastayla ilgili ve islem ile ilgili risk faktorleri olmak iizere

iki ana baslikta incelenebilir.
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Tablo 2.4 Ki-ABH gelisimi icin risk faktorleri

Islem ile ilgili risk faktorleri

Hasta ile ilgili risk faktorleri

Kontrast madde tir(

fleri yas

Kontrast madde dozu

Eslik eden hastaliklar

Uygulama  yolu (intravenoz veya | Nefrotoksik ajan kullanimi
intraarteriyel)

Uygulama siklig1 Anemi

Islem tiirii  (perkiitan islem  veya | Hipotansiyon ve dehidratasyon

kateterizasyon amagli)

Girigimsel veya diagnostik olmasi

Hemodinamik dengesizlik

Islem nedeni (*USAP, N-STEMI, STEMI)

Bozulmus sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

(LVEF)

Arter i¢i1 balon pompast

Dislipidemi

Hiperdrisemi

Hipoalbuminemi

(*USAP:Unstabil anjina pektoris, N-STEMI: Non ST eleve miyokard infarkiisii,

STEMI: ST eleve miyokard infarktiisii)

2.2.3.1 islem ile ilgili risk faktorleri

Islemle ilgili kontrast ajanin dozu ve tiiril, verilme sekli (intraarteriyel veya

intraven6z olmasi), perkiitan veya kateterizasyon amacli islem nedeni, prosedrin tlrd

(girisimsel veya diagnostik olmasi) gibi risk faktorleri yer almaktadir.
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2.2.3.1.1 Kullanilan kontrast madde tiirii

En 6nemli nokta kullanilacak olan kontrast maddenin tiirii, miktar1 ve verilig
sikligidir. Uygulanan kontrast maddenin tiirii riski degistirebilir. Kontrast maddeler
osmolariteleri (yiiksek osmolariteli, diisik osmolariteli, izo-osmolar), kimyasal
yapisinin tek ya da ¢ift zincir icermesi (monomerik, dimerik) ve iyonizasyonlarina

(iyonize, non-iyonize) gore siniflandirilmaktadirlar (24).

Yuksek Osmolaliteli Kontrast Maddeler (HOCM): HOCM, genellikle
1500-2000 mOsm/kg araliginda olup, bobrek fonksiyonlari iizerinde daha yiiksek yan
etki riski tagir. HOCM kullanim1 normal bobrek fonksiyonuna sahip hastalarda bobrek
fonksiyonunda minimal bir azalma ile iliskilendirilse de, KBH olan hastalarda Ki-

ABH riski neredeyse iki kat daha yiiksek bulunmustur (25).

Diisiik Osmolaliteli Kontrast Maddeler (LOCM): LOCM, 600-1000
mOsm/kg araligindadir ve bu kontrast maddeler genellikle daha diisiik yan etki riski
ile iliskilendirilir. Tk ¢alismalarda, LOCM’ m normal bdbrek fonksiyonuna sahip
hastalarda Ki-ABH riskini artirmadig1 gdzlemlenmistir. Bununla birlikte, KBH’1 olan
hastalarda yapilan bazi biiyiik prospektif randomize caligmalarda, LOCM' in Ki-ABH
riskini artirabilecegi bulunmustur (25).

Herhangi bir iyotlu kontrast madde Ki-ABH’ a neden olabilir. Ancak, farkl iyotlu
kontrast maddelerin renal toksisitesi biiyiik dl¢iide degiskendir. Kontrast maddenin
non-iyonik, izo-osmolar ve en az miktarda kullanilmasi Onerilir.  Su anda,
LCOM koroner anjiyografi i¢in yaygin olarak kullanilirken, HCOM daha yiiksek
nefrotoksisiteleri nedeniyle kademeli olarak kullanimdan kaldirilmistir. Gegtigimiz on
yil boyunca noniyonik ve diisiik ozmolaliteli kontrast maddeler radyografik

prosedrler icin giderek daha populer hale gelmistir (17,24,26).

Goruntl  kalitesinde higbir fark olmaksizin HOCM'den kaynaklanan daha
yliksek yan etki siklig1 ve KI-ABH riskinde artis nedeniyle LCOM kullanimi artmistir.
(25)
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Tablo 2.5 Kontrast madde turleri

Osmolilite

Iyonik kontrast maddeler

Sodyum diatrizoate

Sodyum meglumine ioxaglate

Non iyonik kontrast maddeler
iohexol

lopamidol

lomeprol

lodixanol

2.2.3.1.2 Kullanilan kontrast maddenin miktar: ve uygulama yolu

Kontrast madde uygulamasinin nefrotoksik etkileri ve bunlarin intraarteriyel (IA)

ve intravendz (IV) enjeksiyon uygulamalari arasindaki farklara bakildiginda;

IA Enjeksiyonlar: IA enjeksiyonlar, kontrast maddelerin dogrudan arterlere
verilmesidir. Ornegin, subklavyen arteriyografide yapilan IA enjeksiyonlar, kontrast

maddeyi dogrudan arteriyel yolla bobreklere ulastirir (27).

IVV Enjeksiyonlar: 1V enjeksiyonlarda ise kontrast maddeler dogrudan venlere
verilir ve ardindan sistemik dolagima gecer. Kontrast madde bobreklere ulasmadan
once genis bir venoz sistemden geger (27). Kontrast maddenin bobreklere ulasmadan
once daha genis bir alana dagilmasi, bobreklerdeki konsantrasyonunun daha diisiik
olmasmi saglar. Bu dagilim, IV uygulamalarin bobreklere dogrudan ve yiiksek

konsantrasyonlarda maruziyetini engelleyebilir (27).
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Ki-ABH riskini arttiran diger &nemli husus ise kontrast madde uygulama
sikligidir. Taliercio ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 72 saat i¢inde tekrarlanan kontrast
madde maruziyetinin Ki-ABH riskini artirdigim1 gdstermistir. Bu durum, kontrast
madde maruziyeti siiresinin ve sikliginin Ki-ABH riskini etkileyebilecegini ortaya

koymaktadir (28).

Cok sayida calisma, kontrast madde hacminin Ki-ABH icin bir risk faktorii
oldugunu gostermistir. Ki-ABH gelisen hastalarda ortalama kontrast hacmi daha
yiiksektir ve cok degiskenli analizlerde, kontrast hacminin Ki-ABH i¢in bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu gosterilmistir (22). Cigarroa ve ark. tarafindan gelistirilen
maksimum izin verilen kontrast dozu (MACD) denklemi, her hastanin 6zel durumuna
gbre giivenli kontrast maruziyetini belirlemek icin kullanilir. Bu denklem, viicut
agirligia ve baslangi¢ serum kreatinin seviyesine dayali olarak hesaplanan kontrast
dozu ile iliskilidir. Ancak, MACD denklemi yiiksek ozmolar kontrast maddeler
kullanilarak gelistirilmistir ve gliniimiizde diisiikk ve izo-ozmolar kontrast maddelerle
dogrulanmamugtir. Cigarroa'nin bulgularina gére, MACD degerinin altinda kontrast
madde maruziyeti olan hastalarin sadece %2'sinde KIi-ABH gelisirken, MACD
degerini asan hastalarda bu oran %38'dir (28). Son yillarda yapilan ¢alismalarda ise
PCI yapilan hastalarda Ki-ABH riskini belirlemede konrast madde hacmi/GFR
oraninin kullanimi artmigtir. Yaklagik 50.000 hastay1 kapsayan bir kayit ¢aligmasi,
kontrast madde hacmi/GFR orami 2 gI/GFR'yi astiginda KI-ABH riskinin 6nemli
Olclide arttigini, 3" astiginda ise bu riskin belirgin bir sekilde yiikseldigini ortaya
koymustur (27).

2.2.3.2 Hasta ile ilgili risk faktorleri

2.2.3.2.1 Eslik eden hastahklar

KI-ABH gelismesinde hasta ile iliskili bir dizi risk faktdrii vardir ki bunlarm en
onemlisi zeminde KBH olmasidir. KBH’da evre arttikca Ki-ABH riski artar. Mevcut

verilere dayanarak, Ki-ABH risk smiflandirmasia gére GFR > 45 mL/dak/1,73 m?
olan hastalar Ki-ABH agisindan ihmal edilebilir risk altinda olup; GFR < 30
mL/dak/1,73 m? olan hastalar ise KI-ABH ag1sindan yiiksek risk altindadir. GFR'leri
30 ila 44 mL/dak/1,73 m? arasinda olan hastalar, DM mevcut olmadigi siirece Ki-ABH

icin orta diizeyde risk altindadir (13).
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KBH kadar énemli olan diger risk faktorii ise eslik eden DM olmasidir. DM
hastalarinda kontrast madde uygulamasindan sonra hipoksi ve oksidatif stresin
siddetlenme olasiliginin daha yiiksek olduguna dair kanitlar bulunmaktadir. Bu
durumun altinda yatan temel mekanizma, artan oksijen tiiketimi ve reaktif oksijen
tirlerinin neden oldugu hasar1 icermektedir. DM'li hastalarda kontrast madde

kullanim1 vaskiiler gerginligi ve perivaskiiler kan akisini da bozabilir.

Ayrica, DM hastalarinda sik goriilen mikroalbumintiri, bobreklerin zaten bir miktar
hasar gordiigiinii ve daha fazla hasara duyarli oldugunu gésterir. Bu faktorler bir araya
gelerek DM'li hastalarda kontrast madde kaynakli Ki-ABH riskini artirir (13). Ancak,
DM'nin Ki-ABH i¢in bagimsiz bir risk faktérii olup olmadig1 konusunda bazi siipheler
vardir. DM’ nin tek basina bagimsiz bir risk faktorii olmadigini, ancak altta yatan KBH’
1 olan hastalarda Ki-ABH duyarlilig1 artirdigin1 dne siiren calismalar mevcuttur. Bu
nedenle, DM' nin Ki-ABH icin bagimsiz bir risk faktdrii olarak etkisini daha iyi
anlamak i¢in daha fazla klinik ¢alismaya ihtiyag¢ vardir (29).

Kardiyak girisimsel islemlerle iliskili yapilan c¢alismalar, konjestif kalp
yetmezliginin yiiksek Ki-ABH insidansi ile iliskili oldugunu géstermistir. Gegirilmis
akut miyokard enfarktiisii ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF) da bagimsiz risk
faktorleridir. Diger risk belirtegleri arasinda hacim azalmasi, hemodinamik
dengesizlik, bozulmus ejeksiyon fraksiyonu ve diger eslik eden hastaliklar yer alir

(20).

Bobrek nakli yapilan hastalarda hipertansiyon, DM ve KVH gibi ek
komorbiditeler sik goriiliir. Bu durumlar, bobreklerdeki kan akisini ve oksijenlenmeyi
bozarak Ki-ABH gelisme riskini artirir. Ayn1 zamanda, nakil reddini énlemek igin
immunosupresif kullanimi  bobrek fonksiyonlarini  olumsuz etkileyebilir ve

bobreklerin kontrast maddeye karsi savunmasiz hale gelmesine yol agabilir (13).

2.2.3.2.2 Yas

Cesitli calismalar ileri yasin KI-ABH icin bagimsiz bir risk faktori oldugunu
kanitlamistir. Yash bireylerde Ki-ABH gelisme riskinin daha yiiksek olmasinin
nedenleri tam olarak bilinmemekle birlikte, bu durumun muhtemelen bdbrek

fonksiyonundaki yasa bagli degisikliklerden kaynaklandigi disiiniilmektedir. Bu
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degisiklikler arasinda azalmig glomertiler filtrasyon hizi, tiibiiler sekresyon yetenegi
ve idrar1 konsantre etme kapasitesinde azalma yer alir. Ayrica, yash hastalarda
perkiitan koroner girisim gerektiren ¢ok damarli koroner arter hastaliginin varligi,
damarlarin  kivrimlihigr ve kalsifikasyonu gibi faktorler nedeniyle daha zor
olabilmektedir. Bu durum, daha fazla miktarda kontrast madde kullanimini
gerektirebilir. Bu nedenle, yasli hastalarda kontrast madde kullanimi1 6ncesinde bobrek
fonksiyonlarinin dikkatle degerlendirilmesi ve miimkiinse risk faktdrlerinin en aza

indirilmesi biiyiik 6nem tasir (30).

2.2.3.2.3 Renin-anjiotensin ve aldesteron sistemi inhibitorii kullanim

Renin-anjiyotensin ve aldosteron sistemi (RAAS) inhibisyonu yapan
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACE-I) ve anjiyotensin II reseptdr
blokerleri (ARB), Ki-ABH gelisiminde énemli bir rol oynayabilir. Retrospektif bir
vaka kontrol calismasinda, Ki-ABH’l1 hastalarin %58'inin kontrast madde kullanimi
sirasinda ACE-i veya ARB kullandig1 bulunurken, KI-ABH gelismeyen hastalarin
%?34'i benzer yas, kontrast hacmi ve diger risk faktorlerine sahip olmasina ragmen bu
ilaglar1 kullanmaktaydi. Bu durum, ACEi veya ARB kullanimmin Ki-ABH riskini

artirabilecegini diisiindiirmektedir (13).

Elektif kardiyak kateterizasyon gegiren hastalar tizerinde yapilan kiiciik ¢apli bir
randomize kontrollii ¢alismada, ACEi/ARB kullanan hastalarda 48. saatte Ki-ABH
insidansinda genel olarak bir fark saptanmamis; ancak post-hoc analizde, tahmini
glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR) 60 mL/dakikanin altinda olan hastalarda kii¢iik ama
anlaml bir fark oldugu tespit edilmistir (13). Bainey ve ark. tarafindan ytiriitiilen ve
KBH hastalarini ele alan CAPTAIN c¢alismasinda ise, RAAS inhibitorlerinin
kesilmesinin KI-ABH insidans oraninda istatistiksel olarak anlamli bir azalma

sagladig1 bulunmustur (13).

RAAS inhibitorlerini gegici olarak kesmek, ucuz ve basit bir midahale olsa da,
bu yaklasimin etkinligi konusunda literatiirde anlaml1 sonuca varilamamaistir. Golbert
ve ark. tarafindan hastalar hipotansiyon veya hacim kayb1 yasamadig siirece RAAS
inhibitorlerinin kesilmesini 6nermemektedir (13). RAAS inhibitorlerini kesme karart,

hastanin klinik durumuna gore degerlendirilmelidir.
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2.2.3.2.4 Nefrotoksik ila¢ kullanimi

Non-steroidal  anti-inflamatuar  ilaglar ~ (NSAIl), loop ditiretikleri,
aminoglikozidler, amfoterisin B, sisplatin ve oral antidiyabetikler gibi nefrotoksik
ilaglarin kullanimi Ki-ABH igin risk faktorudir (13). Tim temel olmayan nefrotoksik

ilaglar islemden 24 saat 6nce kesilmeli ve 48 saat sonra yeniden baglanmalidir (5).

Metformin, 6zellikle tip 2 DM tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir ilagtir.
Ancak, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda metforminin kesilmesi onerilir.
Bu durum, metforminin kendisinin dogrudan Ki-ABH neden olmas1 nedeniyle degil,
laktik asidoz gelisme riskini artirabilecegi endisesiyle iliskilidir. Laktik asidoz,
metforminin nadir ama ciddi bir yan etkisidir. Bu nedenle, o6zellikle bdbrek
fonksiyonlarinda bozulma belirtileri olan diyabetli hastalarda, laktik asidoz riskini

azaltmak icin metformin tedavisinin kesilmesi tavsiye edilir (5).

2.2.3.2.5 Anemi

Diinya Saglik Orgiiti’niin tanimlamasina gére anemi, hemoglobinin erkeklerde
13g/dI’nin, gebe olmayan kadinlarda 12 g/dl’ nin, gebelerde ise 11 g/ dI’nin alt1 olarak

tanimlanir (33).

Anemi renal doku hipoksisini ve mediiller hipoksiyi artirabileceginden Ki-ABH
i¢in bir risk faktoriidiir (14). Girisimsel kardiyoloji veri tabani analizine dayanan bir
calismada, Ki-ABH oranlarmnin islem 6ncesi hematokrit azaldikga istikrarl bir sekilde
arttig1 gorlilmustiir. Hematokrit diisiikliigii, KBH varlig1 veya yoklugundan bagimsiz
olarak KI-ABH bagimsiz bir dngoriiciisii olarak tanimlanmistir. Bazal hematokritteki
her %3'liik diisiis, KBH’1 olan ve olmayan hastalarda Ki-ABH gelisiminde sirasiyla
%11 ve %23 artisla sonuclanmistir (34). Bu nedenle, kontrast madde kullanimindan

Once altta yatan anemi miimkiin oldugunca diizeltilmelidir (14,30).
2.2.3.2.6 Hipoalbuminemi

Ki-ABH risk faktorlerinden biri olan hipoalbuminemi, patofizyolojisi acisindan
oksidatif stres ve mediiller hipoksinin neden oldugu renal vazokonstriksiyon ile iligkili
olabilir. Albiimin, dolasimda en fazla bulunan protein olup, anti-inflamatuar,
antioksidan, antikoagllan ve antiplatelet agregasyon aktivitelerinde énemli bir rol

oynamaktadir. Antioksidan 0zelliklere sahip olan albiimin, serbest radikalleri notralize
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etme kapasitesine sahiptir. Hipoalbuminemi, bu koruyucu mekanizmanin azalmasina
neden olarak bobreklerde inflamasyon ve oksidatif stresin artmasina yol agabilir.
Ayrica, hipoalbuminemi bobrek medullasina yeterli oksijen saglanamamasina neden
olabilir (31). Liwei Liu ve ark. yaptig1 ¢alismada hipoalbiiminemisi olan hastalarin,
hipoalbiiminemisi olmayan hastalara gére Ki-ABH gelistirme riskinin 2.59 kat daha

yiiksek oldugunu gosterilmistir (31).
2.2.3.2.7 Tam kan vizkositesi

Ki-ABH iliskili bir diger risk faktorii ise calismalar yetersiz olmakla birlikte kan
vizkozitesi artisidir. Kan viskozitesi, kan akisi sirasinda plazma proteinleri ve
eritrositler arasindaki siirtinmeden kaynaklanan kan akisina karsi olan direnci ifade
eder. Kanin viskozitesi artinca kan akimi yavaslar ve eritrositlerin agregasyonu artar.
Akim hiz1 arttik¢a kanin viskozitesi azalir. Bu 6zellige kayma incelmesi “shear stres”

ad1 verilir (32).

Tam kan vizkositesi (TKV) dl¢timiinde hematokrit ve total protein miktarindan

formiiliize edilmis yontemler kullanilmaktadir. Bu formiiliize edilmis ydntem

asagidaki gibidir (33).
Yuksek shear rate:

Tam Kan Viskozitesi (208 sn) = (0,12 x Htc) +( 0,17 x (p-2,07))
Diisiik shear rate:

Tam Kan Viskozitesi (0,5sn) = 1,89 x Htc +3,76 x (p-78,42)
Hct: hematokrit, % p: Total protein g/L

Simeone ve ark. tarafindan olusturulan bu formiilde hemotokrit ve total protein
kullanilmaktadir (34). Kanin damar i¢indeki akisini etkileyen basing, damar gapi,
damarlarin elastikiyeti, periferik vaskiiler direng gibi birgok fizyolojik parametre olsa
da, bu faktorler arasinda en 6nemlisi TKV' dir. Hematokritin ve dolayisiyla kan
viskozitesinin artmasi, kayma gerilimini artirir ve vazodilator olan nitrik oksitin
tiretimini yiikseltir; bu bulgu deneysel calismalarla desteklenmistir. Diisiik Hct ve kan

viskozitesi kosullari, azalmig NO biyoyararlanimu ile iliskili olarak proinflamatuar bir
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duruma yol acar (35,36). Artan bu proinflamutuar sebep 6n planda diisiiniilmekle
beraber TKV’nde azalmanin Ki-ABH riskini arttirdig1 diisiiniilmektedir.

2.2.3.2.8 Proteiniiri

Proteiniiri, erigkin hasta grubunda giinliik 150 mg'den fazla idrarla protein atilim1
olarak tanimlanirken, nefrotik diizeyde proteiniiri ise gunluk 3,5 g'den fazla idrarla
protein atilim1 olarak tanimlanir. Fizyolojik kosullarda, idrarla giinliik protein atilimi1
150 mg'in altinda olmalidir. Bu degerin iizerinde protein atiliminin tekrarlanan
Ol¢iimlerde saptanmasi dikkate alinmalidir. Proteiniirinin bu diizeyde olmasi,
genellikle altta yatan bobrek hasarmin 6nemli bir gostergesidir. Idrarda protein
atiliminin normal sinirlar i¢inde olup olmadigin1 degerlendirmek icin yaygin olarak
kullanilan yontem, 24 saatlik idrarda protein ol¢iimiidiir. Ancak, son dénemde bu
yonteme alternatif olarak spot idrarda kreatinin ve total protein oraninin hesaplanmasi
giindeme gelmistir. Bu alternatif yontem, daha pratik olmasindan dolay1 klinik
uygulamalarda giderek daha fazla tercih edilmektedir (37). Albumdri ise 24 saatlik
idrarda albumin duzeyinin 30 mg’1 gegmesini ifade eder. Mikroalbuminuri 30-300

mg/giin aras1 albuminiiri olarak tanimlanmaktadir (38).

Albuminiirinin glomeriiler hasarin bir belirteci oldugu diisiiniiliirken son deneysel
veriler, renal tiibliler hiicrelerden ultrafiltre edilmis albliminin, kompleman
aktivasyonu ve tiibiiler hasara yol acarak bobrek hasar1 bobrek hasarina neden
olabilecegini gostermektedir. Plazma proteinlerinin glomertiler ultrafiltratinin kronik
tiibiilointerstisyel hasarda 6nemli bir rol oynadigina dair bir¢ok kanit vardir. Proksimal
tiibiiler hiicreleri model olarak kullanan in vitro ¢alismalar, bu proteinlerin bobrek

hasarindaki roliinii anlamada oldukg¢a degerli olmustur (39).

Wakaya ve ark. yaptig1 calismada PKI geciren hastalarda proteiniiri, Ki-ABH igin
bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir (40). Proteindrisi olan hastalar kontrast
maddeler gibi nefrotoksik ajanlara ve renal hemodinamik degisikliklere karsi daha
hassastir. Biiylik klinik ¢aligmalarda, proteiniirinin azaltilmasiin renoprotektif etki

sagladig1 saptanmistir (40).
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2.2.3.2.9 Hiperglisemi

Hiperglisemi ve KIi-ABH arasindaki iliski, bircok c¢alisma tarafindan
arastinlmistir. Hiperglisemi, 6zellikle diyabetik hastalarda, Ki-ABH riskini artiran
onemli bir faktor olarak kabul edilir. Bu iligki, hipergliseminin bdbrek tlizerindeki
olumsuz etkileri, oksidatif stres, enflamasyon ve vaskiler disfonksiyon gibi nedenlere
baglantiidir (41). Giancarlo Marenzive ark. yaptigi ¢alismada hipergliseminin,
bilinen diyabeti olmayan hastalarda bile, Ki-ABH riskini anlamli sekilde artirdig
saptanmistir. Calismada, hastaneye yatis sirasinda 6l¢iilen yiiksek glikoz seviyelerinin,
KIi-ABH icin bagimsiz bir éngoriiciisii oldugu bulunmustur (42). Sekiz ¢alismayi
kapsayan bir meta-analiz arastirmasinda ise, islemsel hipergliseminin, hastada DM
olup olmadigina bakilmaksizin, koroner anjiyografi sonrasinda Ki-ABH gelisme

riskini arttirdig gosterilmistir (43).

Hipergliseminin kontrolii, Ki-ABH gelisme riskini azaltabilir ve dolayisiyla PKi
sonrasi hastalarin klinik sonuglarini iyilestirebilir. Bu nedenle, glikoz seviyelerinin
farmakolojik olarak kontrol edilmesi, yiiksek risk altindaki hastalarda Ki-ABH

onlenmesi agisindan kritik bir strateji olabilir.
2.2.3.2.10 Hiperiirisemi

Hiperiirisemiye bagli advers reaksiyonlarin patofizyolojik mekanizmalar1 tam
olarak aydinlatilamamis olmasia ragmen, bu mekanizmalarin ¢ok faktorlii oldugu
diisiniilmektedir. Deneysel modellerde hipertrisemi, artan oksidatif stres, vaskuler
duz kas hucresi proliferasyonu, inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi c¢esitli
proaterojenik siireglerle baglantihidir. Tian zuo ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
hipertrisemi, Ki-ABH gelisiminde bagimsiz risk faktérii olarak saptanmistir. Ayrica,
hiperuriseminin renal replasman tedavisi riskini 6nemli 6l¢iide artirdigi bulunmustur
(44). Urik asit seviyelerinin diisiiriilebilir olmas1 nedeniyle, Ki-ABH'mn &nlenebilecegi
ongoriilmektedir ve bu konuyla ilgili calismalar devam etmektedir. Urat diisiiriicii
tedavinin KI-ABH insidansin1 ve hastane ici yan etkileri azaltmada yararl etkileri olup

olmadigini belirlemek igin gelecekteki arastirmalara ihtiyag vardir (44,45).
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2.2.3.2.11 Hiperlipidemi ve statin kullanim

Hiperlipidemi, inflamatuar yanitlar1 artirarak ateroskleroz gelisimine katkida
bulunabilir. Ateroskleroz, bobrek arterlerinde daralmaya ve bobrek kan akisinin
azalmasina yol acarak, bobreklerin kontrast maddelere karst daha hassas hale
gelmesine ve Ki-ABH riskinin artmasina neden olabilir. Literatiirde, islem 6ncesi
kolesterol ve trigliserit diizeylerinin Ki-ABH gelisiminde risk faktorii oldugunu
gosteren caligma sayisi siirlidir ve bu nedenle bu parametreler genel kabul gérmiis
risk faktorleri arasinda yer almamaktadir. Ancak bazi ¢alismalar, 6zellikle renal
fonksiyonu azalmis hastalarda, yiiksek trigliserit seviyelerinin metabolik sendromun
bir bileseni olarak Ki-ABH gelisimi ile iliskili olabilecegini belirtmistir. Metabolik
sendromun komponentleri arasinda yer alan hipertrigliseridemi, insiilin direnci ve
hipertansiyon gibi faktorler, bobrek hasarina karsi artan duyarliligi agiklayabilir (46).
Bu nedenle, metabolik sendromlu hastalarda kontrast madde kullanimi 6ncesinde lipid
profilinin degerlendirilmesi ve trigliserit diizeylerinin kontrol altina alinmasini, Ki-

ABH'nin 6nlenmesi agisindan 6nemli olabilecegi diisiiniilebilir.

Statinler, kolesterol diisiiriicii ilaglar olarak yaygin olarak kullanilan bir ilag
smifidir ve 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmada 6nemli bir rol oynar.
Son yillarda, statinlerin kontrast iliskili akut bobrek hasarm (Ki-ABH) 6nlemedeki
potansiyel etkileri de arastirilmaktadir. Statinlerin antioksidan Ozellikleri, serbest
radikallerin etkisini notralize ederek KIi-ABH riskini azaltabilir (47). Patti ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, statin tedavisi goren hastalarda Ki-ABH insidansinin %3
gibi diisiik bir oranda kaldigi, statin almayan hastalarda ise %27 gibi yiiksek bir oranda
bulundugu ve statin kullaniminin kreatinin klirensinde de iyilesme sagladigi
gozlemlenmistir (48). PRATO-ACS c¢alismasinda ise yiiksek doz rosuvastatinin
(giriste 40 mg, ardindan giinde 20 mg), anjiyografi geciren STEMI olmayan akut
koroner sendromlu hastalarda KI-ABH insidansini anlamli sekilde azalttigini
gdstermistir. Bu bulgu, rosuvastatinin Ki-ABH 6nlemedeki etkisini desteklemektedir
(17). 247 hastayi iceren prospektif PROMISS caligsmasinda, yiiksek dozda kisa siireli
simvastatin 6n tedavisinin Ki-ABH 6nlemede etkisiz oldugu saptanmistir. Bu calisma,
yiiksek doz statinlerin bazi hastalarda beklenen koruyucu etkiyi saglamadigim
gOstermistir (48). Sonug olarak, statinlerin KI-ABH 6nlemedeki potansiyel faydalari

umut verici olmakla birlikte, mevcut ¢alismalar ve meta-analizler arasinda geliskili
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sonuglar bulunmaktadir. Yiiksek doz statin kullaniminin etkili olup olmadigi

konusunda daha fazla ve kaliteli veri gerekmektedir.
2.2.3.2.12 Hemodinamik instabilite ve diger risk faktorleri

Hemodinamik dengesizlikler, bobreklerin yeterli kan akisin1 ve oksijenlenmeyi
saglayamayan durumlar1 ifade eder. Bu dengesizlikler, o6zellikle bdbrek
perflizyonunun bozulmasina neden olabilir. Hipotansiyon, sivi kaybi veya kalp
yetmezligi gibi durumlar intrarenal kan akimin1 azaltarak bdbreklerin
oksijenlenmesini azaltabilir ve bu durum, bobrek hiicrelerinde hipoksi ve oksidatif
stres olusturarak KIi-ABH riskini artirabilir. Pek cok genis hasta serisi, PKi 6ncesi
hipotansiyon ve intra-aortik balon pompasi kullanimi1 gibi hemodinamik instabilite

nedenlerinin Ki-ABH ile iliskili oldugunu gdstermistir (49).

Mehran ve ark. tarafindan gesitli degiskenlerin bobrek fonksiyonu iizerindeki
kiimiilatif riskini degerlendirmek icin basit bir KI-ABH risk skoru gelistirilmistir..
Mehran risk skoruna gore, hipotansiyon, intraaortik balon pompasi, konjestif kalp
yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, diyabet, 75 yas ve iistii, anemi ve kontrast hacmi
gibi risk faktorleri degerlendirilmis ve puanlama yapilmistir. Tablo 2.6” da gosterildigi
gibi risk faktorlerine gore her hasta icin toplam risk puani, bu faktorlerin sayisal
degerlerinin toplami olarak hesaplanmistir. Dislik (<5) ve yiiksek (=16) risk
skorlarinda KI-ABH goriilme orani sirastyla %7,5 ve %57,3 arasinda bulunmustur.
PCI sonrast KI-ABH riskinin, kolaylikla elde edilen bilgiler kullanilarak
degerlendirilmesinin basitligi, bu risk puaninin hem klinik hem de arastirma amagh

olarak daha yaygin kullanimin tesvik etmektedir (49).
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Tablo 2.6 Ki-ABH igin risk faktorlerine dayali Mehran skorlamasi (50)

Risk faktorii Nokta degeri |
Sistolik kan basinc1 <80 mm Hg 5
Arteriyel balon pompasi 5

Konjestif kalp yetmezligi (stnif III/IV

veya pulmoner 6dem 6ykusu) >

'Yas >75 yasinda 4
Hematokrit diizeyi (erkekler igin 3

<%39 ve kadinlar i¢in <%35)

Diyabet 3
Kontrast madde hacmi Verilen her 100 ml icin 1

Serum kreatinin >1,5 g/dL igin 4

GFR 40-60 mL/dak/1,73 igin 2

Bobrek yetmezligi GFR 20-40 mL/dak/1,73 igin 4

GFR'nin <20 mL/dak/1,73

molmasi durumunda 6 puan
Risk puani CIN Riski D'ye}l'z

riski

5 veya daha az %7,5 %0,04
6-10 %14,0 %0,12
11-16 %26,1 %1,09
>16 %57,3 %12,8

2.2.4 Klinik Sonuglar

Ki-ABH, mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar dahil olmak iizere uzun vadeli
olumsuz sonuglarla iliskilidir (5). KI-ABH'in dogrudan komplikasyonlar1 arasinda acil
diyaliz gerektiren hacim yiiklenmesi, hiperkalemi, son evre bobrek hasari ve 6liim
bulunmaktadir. Yaslhilik, kadin cinsiyeti, diyabet, koroner hastaligin siddeti, sol
ventrikil disfonksiyonu, non-STEMI, STEMI, kardiyojenik sok veya kardiyak arrest

31



gibi bilinen degiskenler komplikasyon oranlarini artirabilir. Bununla birlikte, akut
tiibliler yaralanmanin heniiz anlasilmamis mekanizmalar yoluyla diger organlarda
klinik olaylar1 tetikleyebileyebilir (51). Cath-PCI kayit defterinden elde edilen verilere
gore, kontrast uygulamasindan sonra Ki-ABH kanit1 olmayan hastalarda 6liim oranlari
strastyla %2,1 miyokard enfarktiisii (MI), %1,4 major kanama ve %0,5 6liim olarak
bulunmustur. Buna karsmn, Ki-ABH'li hastalarda bu oranlar sirasiyla %3,8 MI, %6,4
kanama ve %9,7 6liim olarak belirlenmistir. Diyaliz ihtiyaci olan hastalarda ise oranlar

%7,9 MI, %15,8 kanama ve %34,3 6lim seklinde ¢ok daha yiiksektir (51).

PKI geciren ve Ki-ABH gelisen hastalar1 igeren bir calismada, 6-8 ayda bobrek
fonksiyonunda kalict azalma i¢in bagimsiz bir 6ngoriicii oldugu bildirilmistir (5).
Bobrek fonksiyonunda kalici azalma olmayan hastalarla karsilagtirildiginda, kalici

azalma olan hastalarda 5 yillik 6liim oran1 daha yuksektir (5).
2.2.5 Kontrast iliskili akut bobrek hasarinin 6nlenmesi

Ki-ABH gelistikten sonra spesifik bir tedavi yoktur. En iyi strateji, proflaktik
yontemler ile risk faktorlerini ortadan kaldirmaya c¢aligmaktir. Sivi ve elektrolit
dengesini saglamak ve nefrotoksik ilaglardan kaginmak &nemlidir. Ayrica, Ki-
ABH’da asemptomatik bir ABH siireci olusabilecegi goz oniinde bulundurularak

diizenli olarak kreatinin, elektrolit ve idrar ¢ikis1 takibi yapilmasi dnerilmektedir.

KDIGO 2012 ABH kilavuzuna gore, Ki-ABH"1n dnlenmesi icin ¢esitli stratejiler
onerilmektedir. Oncelikle, iyotlu kontrast madde kullanilacak hastalarda Ki-ABH
riskinin degerlendirilmesi &nemlidir. KI-ABH riski olan hastalarda kontrast
kullantmimin miimkiinse azaltilmasi veya kagmilmasi Onerilir. Artmis riske sahip
olanlarda izo-ozmolar veya diisiik-ozmolar kontrast kullanilmas tavsiye edilse de, bu
kontrast tiirlerinin Ki-ABH insidansinda kesin bir fark yarattigma dair net bir kanit
bulunmamaktadir. Ayrica, KI-ABH riski tastyan hastalarda izotonik hidrasyon veya
sodyum bikarbonat kullanim1 6nerilir; ancak, bikarbonatin izotonige gore iistiinliigii
konusunda net bir kanit yoktur. Oral N-asetil sistein (NAC) kullanim1 da risk altindaki
hastalarda onerilmektedir, ancak NAC’1n etkinligi iizerine veriler heterojendir ve oral
biyoyararlannminin diisiik olmasi ile kreatininin tiibiiler salgilanmasi iizerindeki

etkileri de dikkate alinmalidir. Profilaktik hemodiyaliz veya hemofiltrasyonun Ki-
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ABH Uzerindeki etkileriyle ilgili veriler geliskili olup, kilavuzlar bu konuda kesin bir

oneri sunmamaktadir (3).

2.2.5.1 Hidrasyon

KDIGO yonergelerine gore, KI-ABH 6nlemek icin hidrasyonun énemi blyuktir.
Genel olarak, PKI 6ncesinde ve sonrasinda uygun hidrasyon saglanmasi &nerilir.
Cogunlukla, izotonik soliisyonlar (6rnegin, izotonik veya laktatli ringer solisyonu)
tercih edilir. Hidrasyon genellikle prosedirden birka¢ saat dnce baslatilir ve islem
sonrasi 4-6 saat devam ettirilir. Prosediirden 6nce hidrasyon saglamak icin genellikle
500 mL izotonik soliisyon IV olarak uygulanir. Bu uygulama, prosediirden 1-2 saat
once baslatilabilir. Prosediir sirasinda da IV hidrasyon devam ettirilir. Hidrasyon ile
kontrast maddenin bdbrekler Gzerindeki yiki azaltabilir. Prosediir sonrasi da
bobreklerin kontrast maddesinin atilimimi desteklemek igin birkag saat boyunca IV
hidrasyon devam ettirilir. Hidrasyon hizlari ve siireleri hastanin genel durumu, bobrek
fonksiyonlart ve kontrast madde dozu gibi faktorlere bagli olarak ayarlanabilir.
KDIGO, kontrastli prosedirden Once ve sonra saatte 1-1.5 mL/kg/h oraninda

hidrasyon 6nermektedir (16).

IV izotonik uygulamasinin Ki-ABH 6nlemede oral hidrasyona gére ustiin
oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur. Guncel Amerika Radyoloji rehberinde de
Onerilen en yaygin prosediir 100 mL/saat hizinda IV normal salin inflizyonudur.

Kontrast uygulamasindan 12 saat 6ncesinden 12 saat sonrasina kadar 6nerilmektedir

(13).

IV izotonik, bobrek fonksiyonu bozulmus hastalarda Ki-ABH’1 6nlemenin temel
tas1 olarak klinik uygulama kilavuzlarinda 6nerilmektedir. AMACING c¢alismasinda
profilaktik hidrasyon tedavisinin bobrek fonksiyonunu korumadaki klinik etkinligi ve
maliyet etkinligi incelenmistir. Calismaya 660 hasta dahil edilmis olup 6ncesinde 1V
salin uygulanan ve uygulanmayan grup olarak randomize edilmis ve Ki-ABH gelisim
siklig1 acisindan her 2 grup arasinda fark bulunmamistir. Ancak ¢alisma i¢in planlanan
hasta sayis1 1300 hasta olup, daha az hasta ¢alismaya dahil edilebilmistir. Bu nedenle
bu calismadan Ki-ABH’ 1 6nlemek igin IV sivi uygulamasi gerekli degildir gibi bir

sonug ¢ikarilamamalidir (52).
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Ki-ABH riskini 6nlemek i¢in verilen hidrasyon oraninin fazla olmas s1v1 yiikiine
neden olabilir. Kardiyak kateterizasyon gegiren hastalarda sol ventrikil diyastol sonu
basinci ile IV sivi uygulama oranlarini arastiran ¢alisma ise POSEIDON c¢aligsmasi
olmustur. Sol ventrikiil diyastol sonu basinci, kardiyak kateterizasyon sirasinda rutin
olarak elde edilen bir hemodinamik parametredir ve intravaskiler hacim durumunun
bir 6lgiisiidiir. POSEDION ¢alismasinda verilen hidrasyon oran1 sol ventrikiil diyastol
sonu basinca gore 13mmHg’den az olan grupta 5ml/saat, 13-18mmHg olan grupta
3ml/saat, 18mmHg’den fazla olan grup 1.5ml/saat IV salin almistir. Bu ¢alismanin
bulgulari, sol ventrikiil diyastol sonu basincina gore 1V salin uygulamasinin daha iyi
tolere edildigini ve kardiyak kateterizasyon uygulanan hastalarda Ki-ABH ve
istenmeyen klinik olaylarin insidansinin énemli dl¢lide azaltabilecegini gostermistir

(53).

KI-ABH 6nlemede hidrasyon miktar1 kadar hidrasyon tiirii de tartisma konusu
olmustur. Uriner alkalinizasyon saglayan IV sodyum bikarbonat uygulamasmin Ki-
ABH o6nlemedeki etkinligi PRESERVE calismasinda incelenmistir. 5177 hastay1 ele
alan calismada IV normal salin, bikarbonat ve oral asetilsistein
kargilastirilmistir. Calismanin  sonucunda IV sodyum bikarbonat uygulamasinin

normal salin uygulamasina iistiin olmadigi gosterilmistir (54).

Bu genel kurallar, bireysel hasta ihtiyaclarina gore dzellestirilmelidir. Ozellikle
risk altindaki hastalarda, 6rnegin KBH’1 olanlarda veya dehidrate hastalarda, daha siki
bir takip ve ayarlama gerekebilir.

2.2.5.2 N-asetil sistein (NAC)

Antioksidan ve renal vazodilator dzellikleri nedeniyle NAC, KI-ABH 6nlemede
kapsamli bir sekilde arastirilmistir. Ancak, NAC'!n genellestirilmis kullanimim
destekleyen kanitlar su anda Ki-ABH'yi onlemek icin yetersiz kabul edilmekte ve
evrensel kabul gormiis bir protokol bulunmamaktadir. Erken donemde yapilan kii¢iik
olgekli randomize kontrollii ¢alismalarda, NAC' Ki-ABH'yi azaltmada énemli bir
fayda sagladig: bildirilmistir (55). Bununla birlikte, NAC'in etkilerini ve ¢aligmalar
arasindaki heterojenligi degerlendiren bir meta-analizde, NAC'in iskelet kas1 tiretimini
azalttigit ve bu nedenle serum kreatinin seviyelerini diisiirdiigli bulunmustur. Bu

durum, NAC'n serum kreatinin seviyelerini diisiirdiigii ve dolayisiyla Ki-ABH'ye
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karst koruma saglamadigi anlamina gelmektedir (56). KDIGO yonergelerine gore,
diisiik maliyet ve yan etki profili nedeniyle oral NAC, risk altindaki hastalarda
onerilmektedir. Ancak NAC'n etkinligi {iizerine veriler heterojendir ve oral
biyoyararlaniminin diisiik olmasi ile kreatininin tiibiiler salgilanmasi tizerindeki
etkileri de dikkate alinmalidir. Onerilen doz, islemden dnce ve sonraki giinlerde iki

kez 1.200 mg oral yolla uygulanmasi olarak bulunmustur (16).

2.2.5.3 Statinler

Ki-ABH riski tasiyan hastalarda statinlerin, muhtemelen anti-inflamatuar,
antioksidan ve anti-apoptotik mekanizmalar yoluyla kontrast maddelerin tibuler epitel
hiicrelerine zararini azaltabilecegi diisiiniilmektedir. PRATO-ACS ¢aligsmasi yuksek
doz rosuvastatinin (giriste 40 mg, ardindan giinde 20 mg), anjiyografi geciren STEMI
olmayan akut koroner sendromlu hastalarda Ki-ABH insidansin1 anlamli sekilde
azalttigin1 gostermistir. Bu bulgu, rosuvastatinin Ki-ABH 6énlemedeki etkisini
desteklemektedir. Kiigiik 6rneklemler hasta merkezli sonuglari incelemek igin sinirli
istatistiksel giice yol agmaktadir. Kesin olarak agikliga kavusturmak i¢in daha fazla

calismaya ihtiya¢ vardir (17).

2.2.5.4 Fenoldopam ve diger farmakolojik tedaviler

Fenoldopam, hem renal hem de sistemik damarlarin vazodilatasyonuna neden
olan seg¢ici bir dopamin D1 agonistidir. Kontrast maddeye bagli renal
vazokonstriksiyona karsi koruma sagladigi diisiiniilmektedir. Kini ve arkadaslari,
anjiyografi sirasinda ve sonrasinda fenoldopam alan hastalarda, yalnizca hidrasyon
alan hastalara kars1 Ki-ABH insidansini incelemistir. Ki-ABH insidansi1 fenoldopam
verildiginde %4,7 iken, yalnizca hidrasyon alan grupta bu oran %18,8 olarak
saptanmigtir. Bununla birlikte, fenoldopamin sistemik vazodilator etkileri nedeniyle
klinik olarak ©Onemli hipotansiyona neden olabilecegi ve bu durumun yaygin
kullanimini sinirlayabilecegi belirtilmistir (29). Fenoldopam igin bazi ¢alismalar bu
ilacin kontrast kaynakli nefropatinin Onlenmesinde basarili olabilecegini One
siirmiistiir. Ancak, daha genis 6lcekli ve cift kor calismalar, fenoldopamin Ki-ABH
gelisimini 6nlemede etkisiz oldugunu ve anlamli bir fark bulunmadigini gostermistir.
Bu bulgular, fenoldopamin Ki-ABH profilaksisi i¢in etkinliginin smirli oldugunu ve
tedavi maliyetinin,  potansiyel yan etkilerinin bu faydalar1 gecebilecegini

diistindiirmektedir. Etkili dozlar veya inflizyon siiresi belirsizdir. Bobrek kan akisini
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arttirabilen dozu, sistemik hipotansiyon ve tasikardi gibi yan etkilere neden olabilir

(57).

Ki-ABH patofizyolojisi tam olarak anlasiimamus olsa da, genellikle iyotlu kontrast
maddenin bobrek kan akisini azaltmasi ve oksijen serbest radikallerin aracilik ettigi
direkt tiibiiler toksisite ile gelistigi diistiiniilmektedir. Bu nedenle ¢alismalarda, serbest
radikal temizleyicilerle Ki-ABH insidansi arasindaki iliski degerlendirilmistir. Cesitli
vazodilatorler denenmis ancak genellikle basarisiz olmustur (57). Fenoldopam,
dopamin, kalsiyum kanal blokerleri, atriyal natritiretik peptid ve L-arginin'in Ki-ABH
onlenmesinde etkili oldugu gosterilmemistir. Furosemid , mannitol ve endotelin

reseptor antagonisti potansiyel olarak zararlidir (51).

2.2.5.5 Nefrotoksik ajanlardan sakinma

Non-steroidal antiinflamatuar ilaglarn, kalsindrin inhibitérlerinin, yulksek
doz loop diuretiklerinin , aminoglikozidlerin ve diger benzeri nefrotoksik ajanlarin
miimkiinse kontrast maddeye maruziyetten birka¢ giin once kullanilmamasi
onerilir. Metforminin kendisinin nefrotoksik olmasi nedeniyle degil, ancak akut
bobrek hasar1 durumunda laktik asidoz geliserek sistemik komplikasyonlara ve 6liime
yol agabilecegi i¢in, tiim kontrast prosediirlerinden 6nce metforminin kesilmesi rutin
bir uygulamadir. RAAS inhibitorlerinin kontrast prosediirleri i¢in durdurulmasi mi1
yoksa devam ettirilmesi mi gerektigi konusunda ¢aligmalar devam etmektedir. RAAS
inhibitorlerini kesme kararinin, hastanin klinik durumuna gore degerlendirilmesi

Onerilmistir (51).

2.2.5.6 Profilaktik Hemodiyaliz

Renal replasman tedavisinin Ki-ABH &nlemedeki temel prensibi, kontrast maddenin
glomertiler filtrasyon gerceklesmeden dnce dolasimdan uzaklastirilarak nefrotoksik
etkilerinin onlenmesi veya azaltilmasidir. Ancak, hemodiyalizin KIi-ABH
onlenmesinde rutin olarak etkili oldugu gdsterilmemistir ve hatta bazi durumlarda

zararli olabilecegi ileri siiriilmiistiir (58).

Lehnert ve ark. calismasinda, hemodiyaliz uygulanan ve uygulanmayan gruplar

arasinda Ki-ABH insidans1 ag¢isindan anlamli bir fark bulunamamistir. Benzer sekilde,
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Vogt ve meslektaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada da, hemodiyaliz uygulanan
hastalarda serum kreatinin diizeylerinde ge¢ici bir azalma goriilse de, uzun vadede
bobrek fonksiyonlarinda iyilesme saglanmamistir (58). Ancak, Lee ve
meslektaslarinin ¢calismasi, profilaktik hemodiyalizin ileri evre kronik bobrek hastaligi
olan hastalarda Ki-ABH insidansin1 azaltabilecegini ileri siirmiistiir (58) Genel olarak,
mevcut veriler profilaktik hemodiyalizin Ki-ABH &nlenmesinde etkili olmadigimi ve
bazi durumlarda zararli olabilecegini gostermektedir. Caligsmalarin kisithiligi,
etkinligin yetersizligi, hemodiyalizin maliyeti ve potansiyel risk faktorleri

nedeniyle profilaktik hemodiyaliz 6nerilmemektedir.
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3 METARYAL VE METOD

Bu c¢alisma retrospektif olarak tibbi kayitlarin taranmasi yontemi ile
yapilmistir. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde yatan intra-arteriyel
opak madde verilen KBH hastalarinin tibbi verileri retrospektif olarak gézden

gecirilmistir.

3.1 Orneklem

Yapilan ¢alisma geriye doniik kesitsel bir ¢calisma olup, ¢alismaya 01 Ocak
2020 ile 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde
intra-arteriyel opak madde verilerek koroner anjiografi islemi yapilan KBH
hastalar1 dahil edilmistir. Calisma i¢cin KBH tanisi almis 558 hasta taranmis olup,
220 hasta yetersiz veri, 23 hasta dncesinde renal replasman tedavisi almasi ve 15
hasta kontrast sonrast 6 ay takibinin olmamasi nedenleriyle 6rneklemden
cikarilmistir. Calismaya 300 hasta dahil edilmistir. Calismanin yapildigi donemde
Akdeniz Universitesi Hastanesinde kontrast madde olarak loheksol, 350 mgl/mL
flakon kullanilmaktadir.

Calismadan dislama 0Olgiitleri;
¢ 18 yasindan kiiciik olmasi,
e Islem &ncesinde renal replasman tedavisi alan kronik bébrek hastalari,

e 48. saatte kontrol kreatinin ve elektrolit degeri goriilememis ve yeterli veriye

ulasilamayan hastalar

3.2 Etik Kurul

Calisma; 25/01/2024 tarihli TBAEK-18 karar numarali, Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alinarak yapilmistir (Ek-1).
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3.3 Veri Toplama Sireci

Calismaya alinan hastalar ile ilgili verilere, ¢calisma doneminde kullanilan
hastane bilgi yonetim sistemi (Mia-med) araciligi ile ulasilmistir. Calismaya dabhil
edilen 300 hastanin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, eslik eden hastaliklar1, duzenli
kullandiklari ilaglar, islem 6ncesi sistolik ve diyastolik kan basinglari(mmHg), sol
ventrikul sistolik ejeksiyon fraksiyonu(%), spot idrar protein/kreatin orani(mg/dl)
ve spot idrar alblmin/kreatin oran1 (mg/dl), islem nedeni, islemin siklig1, islem
sirasinda  hidrasyonlar1 ve hidrasyon tiiri kaydedilmistir. Biyokimyasal
verilerinden islem Oncesi LDL(mg/dL), trigliserit(mg/dL), glukoz(mg/dl),
albimin(g/dl), total protein(g/dl), Urik asit(mg/dL) ve hemogram verilerinden
hemoglobin(g/dL) ve hematokrit degerleri de verilere eklenmistir. Tam kan
viskozitesinin  hesaplanmas:  hematokriti ve toplam plazma protein
konsantrasyonunu kullanan formiiller araciligiyla hem yiiksek kesme hizt (HSR=
208/s) hem de diisiik kesme hizinda (LSR= 0.5/s) gerceklestirildi. KI-ABH
takibinde islem Oncesi ve islemden 48 saat sonra potasyum(mEg/dL),
sodyum(mEqg/dL), Urik asit(mg/dL), kreatinin(mg/dL), eGFR(mL/dk/1,73m2) dair

veriler elde edilmistir. Tibbi verilerin toplanmasina dair gerekli izinler alinmistir.
3.4 Calisma Prosediirii

Calismada gozden gegcirilen literatiir 1s181nda intra-arteriyel opak madde
verilen KBH hastalarinda KI-ABH gelisme riskini etkileyen faktorler ele
almmigtir. KI-ABH tanimina gore, kontrast maddeye maruz kaldiktan sonraki 48
saat iginde baslangi¢ seviyesine gore >0,3 mg/dL artis, KI-ABH olarak kabul
edilmistir. KI-ABH gelisen hastalarin, 6 ay i¢inde renal replasman tedavisine

thtiya¢ duyup duymadiklar: da kaydedilmistir.
3.5 Istatiksel Analizler

Veri IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan
kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler
ortalamazstandart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum
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degerleri ile sunulmustur. Bagimsiz iki grup analizlerinde veri normal dagilim
gostermediginde Mann Whitney U Testi, veri normal dagilim gosterdiginde ise
Independent Samples T Test kullanilmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin
analizinde ise Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton
Exact Test, Yates Dizeltmesi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi kullanilmaistir.
Islem oncesi olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinglari, ejeksiyon fraksiyonu,
glukoz, spot idrar protein/kreatin ve spot idrar albimin/kreatin degiskenlerinin
Ongoriilmesinde hastalar1 kontrast nefropatisi gelisimi parametresine gore ayirt
etmek ve kesim noktasi belirlemek i¢in ROC (Receiver Operating Characteristic)
analizi yapilmistir. KI-ABH gelisimi ile iliskili bagimsiz risk faktorlerinin
belirlenmesi i¢in lojistik regresyon analizi yapilmistir. Elde edilen sonuglar Odds
orant (OR) ve %95 giiven araliklar1 ile sunulmustur. Bagimli iki grup analizinde
ise, normal dagilim gosterilmedigi i¢in veri Wilcoxon testi ile incelenmistir.

Caligsmada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

4.1 Demografik ozellikler

Hastalarin yas ortalamasi 67,87+10,3 olarak belirlenmistir. Hastalarin %63,7°si 65
yasin iizerindedir. Erkek hastalarin oram1 %63,7’dir. Sigara tiiketen hastalarin

orani %42,7’dir.
4.2 Eslik eden hastaliklar ve durumlar

Hastalarda en sik goriilen ek hastalik %85,7 ile hipertansiyon olmustur.
Hipertansiyonu, %65,7 ile diabetes mellitus, %60,3 ile hiperlipidemi, %56,3 ile
koroner arter hastalifi takip etmektedir. En az goriilen ek hastalik ise kalp

yetmezligidir.

Calismada yer alan hastalarin en yogun kullandig: ilag yliksek doz statin’dir
(%65,7). RAAS inhibitori %58.7, diiiretikler %58,7, oral antidiyabetik kullanim orani
%33 ve benzer oranda %33,1 ile insiilin kullanimi, diisiik doz statin kullanimi ise %7,7
oraninda saptanmistir. SGLT-2(sodyum glikoz kotransporter-2) inhibitorii kullanimi

Ki-ABH gelisen grupta 1 hasta, gelismeyen grupta 14 hasta goriilmiistiir.

Hastalarin KBH evrelerinin dagilimina bakildiginda, evre 1 grubunda 1 hasta, evre
2 grubunda 118 hasta, evre 3a grubunda 89 hasta, evre 3b grubunda 63 hasta, evre 4

grubunda 24 hasta ve evre 5 grubunda ise 5 hasta goriilmiistiir.

Idrar protein/kreatin(mg/dl) ve idrar albiimin/kreatin(mg/l) parametrelerinin

ortalama degerleri sirastyla 635,74+1316,08 ve 366,51+906,49 olarak 6l¢iilmiistiir
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Tablo 4. 1 Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilimlar

Yas

Kadin cinsiyet(n,%)
Erkek cinsiyet(n,%)

Sigara kullanimi(n,%)

Ek hastaliklar(n,%)
DM

HT

KY

KAH
Hiperlipidemi

Kronik bobrek hastaligi(n, %)

Evre 1
Evre 2
Evre 3a
Evre 3b
Evre 4
Evre 5

Diizenli kullandiklar ilaglar(n,%)

Ras blokeri kullanimi
Diiiretik kulllanimi1

Oral antidiyabetik kullanimi1

SGLT-2 kullanimi
Insiilin kullanimi

Insiilin ve oral antidiyabetik

kullanimi

Diisiik doz statin kullanimi
Yiiksek doz statin kullanimi

idrar
mg/dl)( Med(IQR))

Idrar
albiimin/kreatin(mg/dl)
(Med(IQR))

protein/kreatin(

Ki-ABH grubu (n=76)

Ort+SS 70
Ortanca(min-maks)(63-74)

24(%31,6)
52(%68,4)

38(%50)

52 (%68,4)
62(%81,6)
39(%51,3)
50(%65,8)
50(%65,8)

0(%0)
17(%22,4)
20(%26,3)
18(%23,7)
16(%21,1)
5(%6,6)

39(%51,3)
50(%65,8)
17(%22,4)
1(%0,3)
24(%46.2)
6(%11,5)
7(%9,2)
46(%60,5)

455(130-1610)

142,5(34,5-1038)
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Ki-ABH dis1 grup p

(n=224)

Ort+SS 68,5
Ortanca(min-maks)(62-75)

85(%37,9)
139(%62,1)

90(%40,2)

145 (%64,7)
195(%87,1)
49(%21,9)

119(%53,1)
131(%58,5)

1(%0,4)
101(%45,1)
69(%30,83)
45(%20,1)
8(%3,6)
0(%0)

137(%61,2)
126(%56,3)
82(%36,6)
14(%4,6)
59(%43,1)
23(%16,83)
16(%7,1)
151(%67,4)

160(92,5-350)

42,5(11-121,5)

0,638

0,319

0,135

0,558
0,323
<0,001
0,054
0,260

<0,001

0,132
0,144
0,032
0,085
0,702
0,504
0,737
0,275

<0,001

<0,001



4.3 Tslem oncesi hastalarda hemodinamik faktorler

Hastalarin islem 6ncesi ortalama sistolik kan basinc1 127,54 + 19,94 mmHg, diyastolik
kan basinci ise 67,83 + 10,64 mmHg olarak Slciilmiistiir. Islem dncesi sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) %20 ile %67 arasinda degismektedir.

Intra-arteriyel opak madde oncesinde hidrasyon alimmna iliskin dagilimlar
incelendiginde hastalarin %69’una izotonik hidrasyon, %7,3’iine NAC inflizyonu ve

%1,7’sine ise bikarbonatli infiizyon uygulanmaistir.

Tablo 4.2 Hemodinamiyi etkileyen faktorlerin kargilastirilmast

KI-ABH KI-ABH dis1 grup p
grubu (n=76) (n=224)

Sistolik tansiyon(mmHg) 125,5(104,5- 126,5(115-140,5) 0,122
(Med(IQR)) 139,5)

Diyastolik tansiyon mmHg)( 63(56,5-72,5)  68(60-74) 0,017
Med(IQR))
LVEF (Med(IQR)) 50(39-62,5) 60(45-65) 0,013

Islem 6ncesi hidrasyon

Izotonik hidrasyon(n,%) 46(60,5) 161(71,9) 0,084
NAC (n,%) 6(7,9) 16(7,1) >0,999
Bikarbonath infiizyon(n,%) 3(3.9) 2(0,9) 0,105

4.4 TIslem nedeni, tiirii ve sikhgmin karsilastirilmasi

PKI yapilan hastalarda islemin nedeni olarak en sik goriilen gerekge %50 ile
Unstabil Anjina Pektoris olmustur. Bunu %45,3 ile Nonstemi ve %4,3 ile Stemi takip
etmistir. Son 1 ayda en az 1, en fazla 4 kez yapilan KAG islemlerinin ortalama siklig1
1,09+0,33 olarak dl¢lilmiistiir. Bu siire zarfinda 1 kez KAG uygulanan hastalarin orani
%091,7'dir. 2 kez KAG uygulanan hastalarin oran1 %7,7 iken, 3 veya 4 kez KAG
uygulamasi oldukca nadir gerceklesmistir (%0,3). KAG islem tiirlerine iligkin
dagilimlarda, yogunlukla (%96,3) PKI islem gerceklestirilmis, Kateterizasyon bazli

KAG uygulama orani ise %3,7 olarak kalmistir.
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Tablo 4.3 islem nedeni, tiirii ve sikhigin karsilastiriimasi

Ki-ABH grubu Ki-ABH dis1 p

(n=76) grup (n=224)
KAG islem nedeni
Unstabil anjina pektoris(n,%)  37(48,7) 113(50,4) 0,791
Non-stemi(n,%) 34(44,7) 102(45,5) 0,904
Stemi(n,%) 5(6,6) 8(3,6) 0,326
1 ayda gerceklesen KAG
1(n) 48 218 0,006
2(n) 22 10
3(n) 1 0
4(n) 1 0
KAG islem tiirii 0,154
Kataterizasyon bazli(n,%) 2(6:6) 6(2.7)

71(93,4) 218(97,3)

Perkiitan islem(n,%)

4.5 Laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Caligmada hemogram parametrelerinden hemoglobin ve hematokrit, biyokimya
parametrelerinden ise albiimin, total protein, LDL, trigliserit, glukoz ve iirik asit analiz
edilmistir. Tam kan viskozitesi hem HSR ve LSR olarak ol¢tiilmiistiir; HSR viskozite
ortalamas1 14,9+1,34 ve LSR viskozite ortalamasi ise 16,15+2,47 olarak bulunmustur.

Ayrica, DM tanist olan 189 hastanin HbAlc ortalamasina da yer verilmistir.
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Tablo 4.4 Laboratuvar parametrelerinin karsilagtiriimasi

Hemoglobin(g/dl) ( Med(IQR))
Hematokrit (Med(IQR))
Albumin(g/L) ( Med(IQR))

Total protein(g/L) ( Med(IQR))

LDL(mg/dl) ( Med(IQR))
Trigliserit(mg/dl) (Med(IQR))

Glukoz(mg/dl) ( Med(IQR))

Urik asit(mg/dl) ( Med(IQR))

Hsr(208/s)( Ort+SS)
Lsr(0.5/s)( OrtSS)

Ki-ABH
grubu

(n=76)

10,7(9,35-
11,8)
31(29-36)
37(33-41,5)
63,5(58,5-
68)
86(61-133)
127,5(84,5-
221)
122,5(89,5-
160)
6,55(5,6-
8,2)
14,19+1,42
2,4429,64

Ki-ABH dis1 grup p

(n=224)

11,5(10,25-13)

35(31-39)
40(35-43)
67(62-70)

94(72-125)

152(106-214)

117,5(90-148,5)

6,45(5,2-7.8)

15,13+1,23
20,82+25,1

<0,001
<0,001
0,002

<0,001

0,202
0,301

0,416

<0,001

<0,001
<0,001

Tablo 4.5. DM Tanisi Alan Hastalarda Ki-ABH varligina Gére HBA1C Degeri

Ki-ABH
(n=52)

Hbalc ( Med(IQR))

grubu Ki-ABH dis1 grup p

8,3(6,65-9,2)
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(n=137)

7,2(6,4-8,7)

0,026



4.6 Ki-ABH gelisen grupta 6 ay icinde renal replasman tedavi
ihtiyaci

Calismada KI-ABH gelisen hastalarin oran1 %25,3’tiir. KI-ABH hastalarda 6 ay

icinde diyalize giren katilime1 oran1 %9’dur.

Figiir 1. KI-ABH Gelisme Dagilim1

Kontrast Nefropatisi __
Gelisenler: 76:
25.3% :

N

\\\__ Kontrast Nefropatisi
Olmayanlar; 224;
74,7%

4.7 Islem oncesi ve islem sonrasi 48. Saat bobrek fonksiyon

parametrelerinin karsilastirilmasi

Calismanin son boliimiinde bobrek fonksiyon parametrelerinin opak madde
oncesi ve sonrasinda aldig1 degerler arasinda anlaml bir degisiklik olup olmadigina
iligkin yapilan analiz sonuglarina yer verilmistir. Buna gore kan Ure nitrojen (BUN),
kreatinin, GFR, sodyum ve Urik asit parametrelerinde iki 6l¢iim arasinda anlamli bir
degisiklik goriilmiigken, potasyum parametresindeki degisim anlamli bulunmamistir
(p=0,897). Anlaml1 degisimler saptanan parametrelerden BUN, kreatinin ve urik asit
artmig, GFR ve sodyum da ise diisiis gortilmiistir.
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Tablo 4.6 Islem 6ncesi ve islem sonras1 48. saat BUN, kreatin, sodyum, potasyum,

iirik asit, eGFR Olgiim Skorlar

Degiskenler Med(IQR) | Swralar | n Sira Ortalamalar z p
(n=300) Ortalamasi Toplanm
BUN (Once) — 24(19,5- Negatif | 79 115,41 9117,50
BUN (Sonra) 33,5)-28(20- | siralar
38)
Pozitif | 194 145,79 28283,50 -7,348 | <0,001%
siralar
Esit 27
Toplam | 300
Kreatinin 1,26(1,07- | Negatif | 14 60,79 851,00
(Once) — 1,48)- siralar
Kreatinin 1,44(1,21-
(Sonra) 1,85)
Pozitif | 283 153,36 43402,00 - <0,001"
siralar 14,364
Esit 3
Toplam | 300
GFR (Once) — 55(42-65,5)- | Negatif | 279 150,22 41912,00
GFR (Sonra) 45(33-56,5) | swralar
Pozitif | 13 66,62 866,00 - <0,001"
siralar 14,217
Esit 8
Toplam | 300
Sodyum (Once) 137(135- Negatif | 211 140,15 29572,50
— Sodyum 139)- siralar
(Sonra) 135(133-
138)
Pozitif | 62 126,27 7828,50 -8,361 | <0,001%
siralar
Esit 27
Toplam | 300
Potasyum 4,3(3,99- Negatif | 139 152,53 21201,50
(Once) — 4,6)- siralar
Potasyum 4,3(3,91-
(Sonra) 4,61)
Pozitif | 153 141,02 21576,50 -0,130 | 0,897v
siralar
Esit 8
Toplam | 300
Urik Asit 6,5(5,3-7,9)- | Negatif | 48 116,24 5579,50
(Once) — Urik 6,6(5,6-8) | siralar
Asit (Sonra)
Pozitif | 176 111,48 19620,50 -7,253 | <0,001%
siralar
Esit 76
Toplam | 300
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4.8 Lojistik regresyon analizleri

Ki-ABH gelisimini etkileyebilecek degiskenler lojistik regresyon analiziyle
incelenmis ve bulgular Tablo 4.6 ile gosterilmistir. KI-ABH gelisiminin tanimlanmas1
icin kullanilan sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, glikoz, idrar protein/kreatin
ve idrar albiimin/kreatin degiskenlerinin cut-off degerleri ROC analizi ile
hesaplanmistir. Sonrasinda yapilan lojistik regresyon analiz sonuglarima gére, Ki-ABH
gelisimi olasiligini kalp yetmezligi varligi 3,764 kat (OR: 3,764; %95 CI: (2,712-
6,526); p<0,001), serum glukoz degerinin 198mg/dI’nin {izerinde bir degerde olmasi
2,377 kat (OR: 2,377; %95 CI: (1,155-4,892); p=0,019), idrar protein/kreatin diizeyi
395mg/dI’nin iizerinde bir degerde olmasi 3,867 kat (OR: 3,867; %95 CI: (2,233-
6,697); p<0,001), idrar albiimin/kreatin diizeyi 225mg/dI’nin iizerinde bir degerde
olmas1 4,954 kat (OR: 4,954; %95 CI: (2,791-8,796); p<0,001), KBH evre 3 ve uzeri
olma durumu 2,902 kat (OR: 2,902; %95 CI: (1,592-5,288); p=0,001) ve KBH evre 4
olma durumu 7,2 kat (OR: 7,200; %95 CI: (2,940-17,631); p<0,001) artirmaktadir.
Oral antidiyabetik kullaniminin olmasi durumunda ise Ki-ABH gelisme ihtimali
%350,1 oraninda azalmaktadir (OR: 0,499; %95 CI: (0,273-0,913); p=0,024). Total
protein bir birim arttiginda ise Ki-ABH gelisme ihtimali %7,9 (OR: 0,921; %95 CI:
(0,883-0,960); p<0,001), bir birim albumin artis1 KI-ABH gelisimini %8 (OR: 0,920;
%095 CI: (0,876-0,966); p=0,001) azaltmaktadir. Benzer sekilde, hematokrit bir birim
arttiginda da, KI-ABH gelisimi %10,5 (OR: 0,895; %95 CI: (0,849-0,943); p<0,001)
azalmaktadir. Opak madde oncesi iirik asit diizeyi bir birim arttiginda ise, Ki-ABH
ihtimali 1,135 kat (OR: 01,135; %95 CI: (1,016-1,268); p=0,025) artmaktadir.
Tabloda yer alan diger parametrelerin ise KI-ABH gelisimi iizerinde anlamli bir etkisi

saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.7 Ki-ABH gelisimini etkileyen parametreler

Degiskenler B SE p* OR 9%95GA
Yas >75 0,047 0,277 0,866 1,048 0,609-
1,803
Cinsiyet (Erkek) 0,281 0,283 0,319 1,325 0,761-
2,305
Sigara Tiketimi 0,398 0,267 0,136 1,489 0,883-
2,512
Diyabetes Mellitus Varligi 0,166 0,284 0,559 1,180 0,677-
2,058
Hipertansiyon Varligi - 0,357 0,242 0,659 0,327-
0,418 1,325
Hiperlipidemi Varligi 0,311 0,277 0,261 1,365 0,793-
2,351
Kalp Yetmezligi Varligi 1,326 0,281 <0,001 3,764 2,712-
6,526
Koroner Arter Hastalig1 Varligi 0,529 0,276 0,056 1,697 0,987-
2,917
Islem Oncesi 1nf1'izyon Almama 0,399 0,280 0,154 1,491 0,860-
2,583
Islem Oncesi Infiizyon: Bikarbonat 1,518 0,923 0,100 4,562 0,748-
27,836
Islem Oncesi Infiizyon: NAC 0,108 0,498 0,828 1,114 0,420-
2,959
Islem Oncesi Infiizyon: Serum izotonik Hidrasyon - 0,278 0,066 0,600 0,348-
0,511 1,034
KAG Nedeni: Unstabil Anjina Pektoris - 0,266 0,791 0,932 0,554-
0,071 1,568
KAG Nedeni: Nstemi - 0,267 0,904 0,968 0,574-
0,032 1,634
KAG Nedeni: Stemi 0,643 0,586 0,273 1,901 0,603-
5,999
KAG Islem Tiirii: Kataterizasyon Bazli 0,939 0,621 0,130 2,559 0,758-
8,638
Sistolik kan basinci <129mmHg - 0,266 0,884 0,962 0,571-
0,039 1,622
Diyastolik kan basincit >89mmHg 0,717 0,545 0,188 2,048 0,704-
5,955
EF <%40 0,829 0,320 0,010 2,291 1,224-
4,288
Glikoz >198mg/dl 0,866 0,368 0,019 2,377 1,155-
4,892
idrar protein/kreatin >395mg/dl 1,352 0,280 <0,001 3,867 2,233-
6,697
Idrar albiimin/kreatin >225mg/dl 1,600 0,293 <0,001 4,954 2,791-
8,796
RAAS inhibitorii 1Kullanma 0,401 0,267 0,133 1,494 0,885-
2,523
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5 TARTISMA

Kontrast maddelerin kullanildig1 radyolojik prosediirlerin hem tedavi hem de
teshis amacli yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi, KI-ABH goriilme sikligmin
artmasina neden olmustur. Genel popiilasyonda Ki-ABH insidans1 %0,3 ile %2,6
arasinda degisirken, ¢oklu risk faktorlerine sahip yiiksek riskli kisilerde, 6zellikle
KBH’ 1 olan diyabetli hastalarda, bu oran %50'ye kadar ¢ikabilmektedir. Wang J. ve
ark. yaptig1 ¢alismada, PCI geciren hastalarda Ki-ABH insidansmin %15,33 oldugu
saptanmustir, bu da PCI sonras1 Ki-ABH insidansinin genel popiilasyondan daha
yiiksek oldugunu gostermektedir (4). KI-ABH gelismesi durumunda, hastalarin kiigiik
bir kisminda gecici veya kalici diyaliz ihtiyact ortaya ¢ikabilir. KDIGO’ ya gore genel
popiilasyonda Ki-ABH gelisen hastalarda diyaliz ihtiyact %0.5 ile %2 arasinda rapor
edilmektedir. YUksek risk grubundaki hastalarda, yani KBH, DM olan, ileri yasl veya
ek komorbiditeleri bulunan hastalarda, bu oran %3-5'e kadar cikabilir (7).
Calismamizda PCI gegiren KBH hastalarinda goriilen KI-ABH oranm1 %25,3 olup
literatiir ile benzer goriilmiistiir. KI-ABH gelisen hastalarin 6 aylik takibi sonucunda

%09'unun diyaliz ihtiyact oldugu saptanmistir.

PCI geciren hastalarda koroner revaskiilarizasyon basarili olsa bile, KI-ABH
ortaya ¢ikmasi kisa ve uzun vadede kotii prognozun bir isaretidir. Diyaliz tedavisi
goren Ki-ABH hastalarinda 2 y1l i¢inde 6liim oran1 %40’a kadar ¢ikabilmektedir. Bu
nedenle erken teshis ve profilaksi Ki-ABH hastalarmin prognozu agisindan hayati
onem tasimaktadir (4). KI-ABH gelismesindeki risk faktorleri ele alindiginda
tanimlanan sekiz degiskeni (hipotansiyon, intra-aortik balon pompasi, konjestif kalp
yetmezligi , kronik bobrek hastaligi, diyabet, > 75 yas, anemi ve kontrast hacmi) igeren
Mehran risk skoru, en kapsamli sekilde calisilan Ki-ABH risk modelidir (29). Artmus
risk skoru ile KI-ABH gelisimi arasinda giiclii bir iliski vardir. Calismamizda risk
skorlamasindaki degiskenlere de yer verilmis olup, saptayabildigimiz baz1 sonuglar

Mehran ve ark.'nin bulgulariyla tutarhidir.

Mehran risk skoruna gore, 75 yas ve lizeri yliksek riskli hastalarda, yani KBH,
DM veya ek komorbiditeleri bulunan hastalarda, kontrast madde inflizyonundan sonra

bobrek hasart goriilme ihtimalinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Yasli hastalar,
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ek hastaliklar1 nedeniyle geng hastalara kiyasla kontrast sonras1 bobrek hasarina karsi
daha savunmasizdir. Ayrica, yasl hastalarda perkiitan koroner girisim gerektiren ¢ok
damarl koroner arter hastaliginin varligi, damarlarin kivrimliligi ve kalsifikasyonu
gibi faktorler nedeniyle daha zor vaskiiler erisim gerektirebilir. Bu durum, daha fazla
miktarda kontrast madde kullanimini gerektirebilir (59). Bu nedenle, yash hastalarda
kontrast madde kullanimi  Oncesinde bobrek  fonksiyonlarmin  dikkatle
degerlendirilmesi ve miimkiinse risk faktorlerinin en aza indirilmesi biiylik 6nem tasir.

Calismamizda 75 yas iizeri yeterli hasta verisine ulagilamamustir.

Ki-ABH ile cinsiyet arasindaki iliski, ¢esitli calismalarda incelenmistir.
Cinsiyetin, Ki-ABH gelisme riski iizerinde etkili olabilecegi 6ne siiriilmiis, ancak
arastirmalarin sonuclar1 farklilik gostermistir. Baz1 ¢aligmalarda, kadinlarin erkeklere
kiyasla daha yiiksek KI-ABH riski tasidigi belirtilmistir. Bunun arkasindaki
mekanizma tam olarak anlagilmamis olsa da, kadinlarin genellikle daha diisiik kas
kiitlesine ve dolayisiyla daha diisiik serum kreatinin seviyelerine sahip olmalar1 bu
farkin bir nedeni olarak gosterilmektedir. Ayrica, kadinlarda kontrast maddeye bagh
vaskiiler reaksiyonlarin daha sik goriilmesi de bu durumu etkileyebilir (60). Buna
karsin, McCullough ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada, erkeklerin daha yiiksek risk
altinda oldugu belirtilmistir. Calismada, erkeklerin genellikle daha fazla
kardiyovaskiiler risk faktdriine sahip olduklari ve bu durumun Ki-ABH gelisimine
katkida bulunabilecegi vurgulanmistir. Erkeklerde sigara kullanim1 ve hipertansiyon
prevalansinin yiiksek olmasi gibi faktorler de bu durumu agiklamak igin kullanilabilir
(61). Cinsiyetin KI-ABH gelisimi iizerindeki etkisi karmasiktir ve bu konuda net bir
sonug ¢ikarabilmek icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Calismamizda Ki-ABH

ile cinsiyet arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Sigaranin aterosklerotik hastaliklara yol agtig1 birgok ¢aligsmada ispatlanmis olup,
KVH nedenlerinin basinda yer almaktadir. Sigara kullanimi, vaskiiler endotel
fonksiyonunu bozarak ve oksidatif stresi artirarak bobrek hasarina yol acabilir. Bu
etkiler, kontrast maddelerin neden oldugu bobrek hasarmni siddetlendirebilir (62).
Sigara igen hastalarda daha sik PCI ihtiyaci olusmakla beraber literatiirde Ki-ABH
riskini arttirdigina dair veriler yetersizdir. Calismamizda sigara kullanimima gore Ki-

ABH gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilememistir.
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Ki-ABH gelismesinde hasta ile iliskili bir¢ok risk faktdrii vardir ki bunlarin
en Onemlisi zeminde KBH olmasidir. KBH ileri evrelerinde Ki-ABH riski
artmaktadir. Mevcut verilere dayanarak, Ki-ABH risk siniflandirmasina gore
filtrasyon hiz1 (eGFR) > 45 mL/dak/1,73 m? olan hastalar Ki-ABH agisindan
ihmal edilebilir risk altinda olup; eGFR < 30 mL/dak/1,73 m? olan hastalar ise
yuksek risk altindadir. eGFR 30 ile 44 mL/dak/1,73 m? arasinda olan
hastalar, diyabet mevcut olmadigi siirece Ki-ABH icin orta diizeyde risk altindadir
(13). Calismamiz, literatiir ile benzer sonuglar gostermis olup, eGFR < 60
mL/dak/1,73 m? olan hastalarda Ki-ABH saptanma orani1 2,902 kat artarken,
eGFR'si 15 ile 29 arasinda olan hastalarda bu oran 7,2 kat artmaktadir.

KBH kadar 6nemli olan diger risk faktorleri ise DM ve kalp yetmezligidir.
Kalp yetmezligi, efektif intravaskiiler hacmin azalmasina yol agarak, renal
fonksiyonlar1 etkileyebilir ve bobreklerin kontrast maddeye karsi hassasiyetini
artirarak Ki-ABH gelisimine katkida bulunabilir (12). Calismamizda, kalp
yetmezliginin KI-ABH gelisiminde bir risk faktorii oldugu saptanmistir.

Uzun vadeli hiperglisemi, endotel ve mikrovaskiler disfonksiyon, vaskdler
inflamatuar belirteclerin ve reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) artan iiretimi ve bozulmus
bagisiklik tepkisi gibi birgok patofizyolojik degisiklige yol acabilir. Glikozile
hemoglobin (HbA1c) 6l¢imleri, son 2-3 aya ait ortalama kan glikoz seviyesini
yansitabilir ve diyabetli hastalarda glisemik kontrolii gosterebilir. Yiiksek HbAlc
seviyeleri, kotii kontrol edilen diyabeti isaret eder ve bu durum uzun dénemli yiiksek
kan sekeri seviyeleri ile iligkilidir. Uzun siireli hiperglisemi, bdbreklerde
mikrovaskiiler hasara yol agarak bobrek fonksiyonlarini bozabilir (63). Zhang ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, PKI gegiren diyabetli hastalarda yiiksek HbAlc'nin
bagimsiz olarak KI-ABH riskiyle iliskili oldugu ve HbAlcnin %9,5'in iizerine
cikmasiyla KI-ABH riskinin arttigi gosterilmistir. Calismamizda da DM tanili
hastalarda HbA1c seviyesindeki artisin KI-ABH gelisme riskini artirdig1 saptanmigtir.
Bu nedenle, PKI yapilan yiiksek HbAlc'li hastalara biiyiik énem verilmeli ve Ki-
ABH'yi Onlemek i¢in daha aktif onlemler alinmalidir. Calismamizda, DM tanil
hastalarda oral antidiyabetik kullaniminin Ki-ABH riskini azalttig1 saptanmis olup,
SGL-2 inhibitdrd, instlin ve insulin ile birlikte oral antidiyabetik kullaniminda anlamli

bir fark bulunmamustir. Insiilin kullanan hastalarda, DM'nin kontrolsiiz oldugu ve bu
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durumun uzun siireli hiperglisemi ve yiiksek HbA1c ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir.
Meregildo-Rodriguez ve ark. yaptigi ¢alismada SGLT-2 veya PCI geciren diyabetli
hastalarda KI-ABH riskini %63'e kadar ©6nemli Olgiide azaltabilecegini
gostermektedir. Calismamizda Ki-ABH gelisen grupta 1 hasta, gelismeyen grupta 14
hasta kullanimi1 saptanmistir ancak yetersiz hasta verisi nedeniyle anlamli sonug elde

edilemedi.

RAAS inhibitorlerinin kontrast madde maruziyeti oncesinde kullanimiyla
ilgili literatiirde ¢esitli goriisler bulunmaktadir. Bainey ve arkadaslari tarafindan
yuriitiilen ve orta diizeyde bobrek yetmezligi olan hastalara odaklanan CAPTAIN
calismasinda, RAAS inhibitdrlerinin kesilmesinin Ki-ABH insidans oraninda
istatistiksel olarak 6nemsiz bir azalma bulunmustur (12). RAAS inhibitorlerini
gecici olarak kesmek, ucuz ve basit bir miidahale olmasina ragmen bu yaklasimin
etkinligi konusunda literatiirde anlamli sonuca varilamamistir. Golbert ve ark.
tarafindan hastalar hipotansiyon veya hacim kaybi yasamadigi siirece RAAS
inhibitorlerinin kesilmesini dnermemektedir(12). RAAS inhibitorlerini kesme
karari, hastanin klinik durumuna gore degerlendirilmelidir. Calismamizda, RAAS
inhibitorii kullanimi ile Ki-ABH gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunamamastir.

Wakaya ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, perkiitan koroner islem gegiren
hastalarda proteiniirinin, KI-ABH i¢in bagimsiz bir risk faktdrii oldugu
gosterilmistir  (40). Proteinlerin ~ glomeriiler  ultrafiltratinin ~ kronik
tiiblilointerstisyel hasarda Onemli bir rol oynadigina dair bir¢cok kanit
bulunmaktadir. Proksimal tubtler hiicreleri model olarak kullanan in vitro
calismalar, bu proteinlerin bobrek hasarindaki roliinii anlamada oldukc¢a degerli
olmustur (39). Proteindrisi olan hastalar kontrast maddeler gibi nefrotoksik
ajanlara ve renal hemodinamik degisikliklere karsi daha hassastir. Biiyiik klinik
calismalarda proteiniirinin  azaltilmasinin  renoprotektif etki  gosterdigi
gosterilmistir (40). Calismamizda, KI-ABH riskinin idrar protein/kreatinin
oraninin >395 mg/dl olmasi durumunda 3,867 kat, idrar albiimin/kreatinin

oraninin ise >225 mg/gr olmasi1 durumunda ise 4,954 kat arttig1 saptanmustir.

Hipoalbiimineminin KI-ABH gelisiminde prediktif bir faktor oldugu

disiiniilmektedir. Alblimin, interstisyel bosluktan sivi birikiminin etkili bir sekilde
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yeniden emilimini destekleyerek etkili dolasim hacmini artirabilir, bu da bobrek kan
akisini ve idrar ¢ikigini artirabilir. Ayrica, albiiminin antioksidan 6zellikleri vardir;
reaktif oksijen tiirlerinin Uretimini sinirlayarak bobrekleri oksidatif strese karsi
koruyabilir (64). Zhang ve arkadaslarinin 18 ¢alisma ve 16.171 koroner anjiyografi
yapilan hastay1 iceren bir meta-analizinde, hipoalbiimineminin Ki-ABH gelisimi ile
iliskili oldugu saptanmistir (65). Benzer sekilde, Ya Wang ve arkadaglarmin 819
hastay1 igeren bir ¢alismasinda, hipoalbiiminemik hastalarda Ki-ABH gelisiminde
artmus bir risk gézlemlenmistir (66). Literatiirde total protein ile Ki-ABH gelisim riski
arasindaki olas1 baglantiy1 gdsteren calismalar yetersiz olmakla birlikte, etkisinin
albiimin ile benzer olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda, serum albiimin ve
total proteindeki azalmanin Ki-ABH gelisiminde istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir. Albiimin seviyesindeki bir birim artis, KI-ABH gelisimini %8 oraninda
azaltmaktadir. Benzer sekilde, total proteindeki her bir birim artis, Ki-ABH gelisme

riskini %7,9 oraninda azaltmaktadir.

Diisik hemoglobin ve hematokrit seviyeleri, oksijen sunumunun
azalmasina yol acarak mediiller hipoksiye neden olabilir. Bu durum, bobreklerde
oksijen yetersizligine ve bobreklerin kontrast maddeye karsi hassasiyetinin
artmasina yol acgabilir (50). Mehran ve ark. yaptig1 bir ¢calismada, hematokritteki
her %3'liik diisiisiin, hem KBH olan hem de olmayan hastalarda Ki-ABH riskini
onemli olgiide artirdigi belirtilmistir  (50). Calismamizda da hematokrit
degerindeki her bir birimlik artis, KI-ABH gelisimini %10,5 oraninda

azaltmaktadir.

Kanin akima direnci olarak tanimlanan TKCAV, plazma protein
konsantrasyonu ve hematokrit degerleriyle dogrudan iliskilidir. TKV degerleri,
toplam protein ve hematokrit diizeylerini kullanarak yiiksek ve diisiik kayma stresi
altinda hesaplanabilir (67). Diisiikk hematokrit ve TKV, KIi-ABH ile dogrudan
iligkilidir. M. Kinik ve ark. yaptig1 ¢alismada, diisiik TK'V nin elektif PCI hastalarinda
Ki-ABH’1n bir éngériiciisii oldugu bulunmustur (67). Calismamizda ise, Ki-ABH
gelisme ihtimalinin yiiksek kayma stresi (HSR) viskozitesi bir birim arttiginda
%42,5 oraninda, diisiik kayma stresi (LSR) viskozitesi bir birim arttiginda ise

%2,5 oraninda azaldig1 gorilmistiir.
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Tian Zuo ve ark. yaptig1 calismada, iirik asit yiiksekliginin, bobrek fonksiyon
bozuklugu olup olmadigina bakilmaksizin Ki-ABH gelisimiye bagimsiz olarak iliskili
oldugu gosterilmistir (68). Calismamizda, iirik asit yiiksekligi ile KI-ABH iliskili
bulunmus olup, PCI dncesi iirik asit diizeyinin her bir birim artis1, Ki-ABH gelisme
riskini 1,135 kat artirmaktadir. Serum iirik asit diizeyi, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir
bir gosterge oldugundan, kardiyak prosediirlerden énce bu diizeylerin 6l¢iilmesi, Ki-
ABH gelisme riskini ve kisa vadeli klinik sonuglar1 degerlendirmek igin yararh
olabilir. Ancak, iirik asit diisiiriicii tedavinin Ki-ABH'nin énlenmesi ve tedavisinde

yararli olup olmadigini dogrulamak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyac vardir.

LDL yiiksekligi ve hipertrigliseridemi, genellikle ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkilidir ve bu durumlar bobreklerin kan akisini ve
fonksiyonunu etkileyerek KI-ABH riskini artirabilir. Lipid metabolizmasindaki
bozukluklar, bobreklerde oksidatif stres, inflamasyon ve endotelyal disfonksiyon gibi
patofizyolojik mekanizmalarla bobrek hasarina katkida bulunabilir. Ancak, bu
mekanizmalarin Ki-ABH gelisimindeki spesifik rolii tam olarak net degildir.
Metabolik sendromun (Mets) bilesenlerinden biri olan yiiksek trigliserit diizeylerinin,
KI-ABH riskini artirabilecegi 6ne siiriilmekle birlikte, bu konuda daha fazla
aragtirmaya ihtiyac vardir (69). Ozcan ve ark. tarafindan yapilan baska bir calismada ,
kontrast madde ile koroner arter anjiyografisi aday1 olan 599 hasta (313 Mets ve 286
Mets'siz) kontrast madde aldiktan sonra Ki-ABH insidans1 agisindan degerlendirildi.
Ki-ABH insidans1 Mets grubunda anlamli derecede daha yiiksekti (70). Mevcut
literatiirde, trigliserit ve LDL yiiksekligi ile KI-ABH arasinda giiglii ve tutarl bir
iliskiyi destekleyen yeterli veri bulunmamaktadir, bu nedenle lipid parametrelerinin
KI-ABH risk degerlendirmesinde rutin olarak kullanilmalari heniiz genel kabul
gdrmiis bir uygulama degildir. Calismanmizda trigliserit ve LDL yiiksekligi ile KI-ABH

arasinda anlamli iligki saptanmamuistir.

Yapilan calismalarda hastaneye yatis sirasinda Olgiilen yiiksek glikoz
seviyelerinin KI-ABH i¢in bagimsiz bir éngériicii oldugu bulunmustur. Giancarlo
Marenzi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, hipergliseminin bilinen diyabeti
olmayan hastalarda bile KI-ABH riskini anlamli sekilde artirdig1 saptanmistir
(42). Calismamizda, serum glikoz degerinin >198 mg/dL olmasinin Ki-ABH
riskini 2,377 kat artirdig1 saptanmistir. Hipergliseminin kontrolii, KI-ABH riskini
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azaltabilir ve dolayisiyla PCI sonrasi hastalarin klinik sonuglarini iyilestirebilir.
Bu nedenle, glikoz seviyelerinin farmakolojik olarak kontrol edilmesi, yiksek risk

altindaki hastalarda KI-ABH'in &nlenmesi agisindan kritik bir strateji olabilir.

Pek cok genis hasta serisi, KI-ABH ile PKI 6ncesi hipotansiyon, diisiik
sistolik ejeksiyon fraksiyonu ve intra-aortik balon pompasi kullanimi gibi
hemodinamik instabilite arasinda bir iliski oldugunu goéstermistir (49). Mehran
risk skorlama sistemine gore, sistolik kan basincinin 80 mmHg'nin altinda olmasi
Ki-ABH riskini artirmaktadir (50). Calismamizda, PKI oncesi sistolik kan
basincinin 80 mmHg'nin altinda oldugu hasta verisi bulunmayip ROC analizi ile
sistolik kan basinct orani 129 mmHg, diyastolik kan basinct 89 mmHg
dlciilmiistiir. Zhubin Lun ve ark. yapti§1 metaanalizde hipertansiyon ile Ki-ABH
gelisimi iligkili saptanmistir. Calismamizda diyastolik kan basincinin 89mmHg
lizerinde olmasi1 KI-ABH igin risk faktori oldugu goriilmiistiir. Ancak
hipotansiyon ile Ki-ABH arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Diger bir
hemodinamik instabilite ile iliskili risk faktorii ise ejeksiyon fraksiyonudur.
Shacham ve ark. tarafindan yapilan PCI geciren 386 hasta inceleyen bir calismada
diisiik LVEF sahip hastalarin, LVEF'si >%45 olanlara kiyasla 6nemli 6l¢iide daha
KI-ABH oranina sahip oldugu bulunmustur. Benzer sonuglar, ileri yas, diisiik
LVEF ve azalmis eGFR'yi iceren bir Ki-ABH risk skoru olan AGEF adli kapsamli
bir kohort ¢alismasinda da bulunmustur (71). Calismamizin sonuglarina gore,

LVEF %40"n altinda ise, KI-ABH riskinin 2,291 kat arttig1 saptanmustir.

Kontrast madde se¢imi, KI-ABH gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir.
Katholi ve arkadaglarinin yaptig1 c¢alismalar, yiiksek ozmolaliteli kontrast
maddelerin, diisiik ozmolaliteli kontrast maddelere kiyasla daha belirgin ve uzun
streli kreatinin klirensinde azalmaya yol a¢tigini gostermistir. Benzer sekilde,
Harris ve digerlerinin galismalar1 da bu bulgular1 desteklemektedir (49). Bu
calismalar, yiiksek ozmolaliteli kontrast maddelerin nefrotoksik etkilerinin daha fazla
oldugunu diisiindiirmektedir. Ozellikle KBH'" olan hastalarda diisiik ozmolar ve iyonik
olmayan kontrast maddeler tercih edilmektedir. Calisgmamizda ise ioheksol, diisiik

ozmolar kontrast madde olarak kullanilmistir.

Diger 6nemli risk faktorleri ise uygulanan kontrast madde hacmi, tekrarlanma

siklig1 ve uygulanma yoludur. Yiiksek hacimli kontrast madde kullanimi Ki-ABH
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gelisimi riskini artirir. Ozellikle mevcut KBH veya DM olan hastalarda, kontrast
madde hacmindeki artis Ki-ABH riskini daha da artirabilir (30). Taliercio ve
Ark.’nin yaptig1 ¢alismada 72 saat iginde tekrarlanan kontrast madde maruziyetinin
Ki-ABH riskini artirdigini gostermistir (28). Calismamizda 1 ay icinde gerceklesen
PKI say1s1, Ki-ABH gériilen hastalarda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

Yapilan ¢aligmalarda, acil PCI ihtiyact olan STEMI ve yiiksek riskli NSTEMI
vakalarinda Ki-ABH riski daha yiiksek bulunmustur. Elektif vakalarda ise,
kontrast madde enjeksiyonundan 6nce nefrotoksik ilaglarin kesilmesi ve optimal
hidrasyon saglanabilmesi durumunda Ki-ABH gelisimi daha az goriilmektedir
(72,73). Ancak bizim ¢alismamizda sadece 13 vakada STEMI olup, yeterli hasta

verisine ulasilamamustir.

KDIGO yoénergelerine gore, Ki-ABH o6nlemek icin hidrasyonun onemi
biyiiktir (3). Ki-ABH 6nlemede hidrasyon miktari kadar hidrasyon tiirii de tartisma
konusu olmustur. Uriner alkalinizasyon saglayan IV sodyum bikarbonat
uygulamasinin Ki-ABH 6nlemedeki etkinligi PRESERVE ¢alismasinda incelenmistir.
5177 hastay1 ele alan bu ¢alismada 1V %0.9 sodyum Kklordr, bikarbonat ve oral
asetilsistein  karsilastirilmistir. Calismanin  sonucunda 1V sodyum bikarbonat
uygulamasinin, 1V %0.9 sodyum kloriir uygulamasina iistiin olmadig1 gosterilmistir.
IV hidrasyonun Ki-ABH &nlemede etkili oldugunu, ancak oral hidrasyonun ve NAC’
m ayni derecede etkili olmadigini gostermistir (54). Calismamizda da benzer sekilde
IV sodyum bikarbonat ve NAC’ m, %0.9 sodyum Klorlr ile yapilan hidrasyona

Ustiinliigii gériilmemistir.

Statinlerin KI-ABH riskini azaltmadaki potansiyel mekanizmalar1 genellikle
anti-inflamatuar, antioksidan ve anti-apoptotik etkilerle iliskilidir (17). PRATO-ACS
caligmasi, yiiksek doz rosuvastatinin (baslangicta 40 mg, ardindan giinde 20 mg)
anjiyografi geciren STEMI dis1 akut koroner sendromlu hastalarda kontrast iliskili
akut bobrek hasarinin KI-ABH insidansini anlamli sekilde azalttigini gdstermistir (17).
Ancak, 247 hastayi igeren prospektif PROMISS ¢aligmasi, yiliksek dozda kisa siireli
simvastatinin KI-ABHyi 6nlemede etkisiz oldugunu ortaya koymustur (74). Sonug
olarak, statinlerin Ki-ABH'i dnlemedeki potansiyel faydalari umut verici goriinse de,

mevcut caligmalar ve meta-analizler arasinda celiskili sonucglar bulunmaktadir.
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Calismamizda, diisiik doz statin ile yiiksek doz statinin Ki-ABH'yi 6nlemedeki etkisi

karsilastirilmis ve anlamli bir fark saptanmamastir.

Hiponatremi kontrast madde uygulamasinin iyi bilinen bir komplikasyonu
olmasina ragmen hiponatremi ile Ki-ABH arasindaki iliskiye iliskin veriler sinirlidir.
Sirken ve ark. ¢aligmasi, kontrast madde uygulamasindan sonra KBH hastalarinda
hiponatreminin sik goriilen bir durum oldugunu ve bunun hemodiliisyon ve
translokasyon gibi mekanizmalarla iliskili oldugunu gdsteriyor. Ayrica, islem
sonrast hiponatreminin, KI-ABH gelisiminin gii¢lii bir &ngoriiciisii oldugunu
belirtilmektedir (75). Beklenildigi iizere, calismamizda Ki-ABH gelisen olgularda
islem Oncesine kiyasla iglem sonrasi 48. saatte serum kreatinin, {irik asit ve BUN
degerlerinde anlamli artis, GFR ve sodyum degerlerinde ise anlamli azalma
saptanmistir. Bu bulgular, kontrast madde uygulanan hastalarda serum elektrolit

diizeylerinin dikkatle izlenmesi gerektigini gostermektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

1) Hemodinamik instabilite, kalp yetmezligi, diisiik sistolik ejeksiyon
fraksiyonu, yiiksek diyastolik kan basinci, hiperiirisemi, hiperglisemi, HbAlc
yiiksekligi, albiiminiiri ve proteiniiri ile Ki-ABH gelisme riski ile iliskili oldugunu

gosterdik.

2) Diisiik hemoglobin, alblimin, total protein ve TKV ile bobrek fonksiyonunun

Ki-ABH gelisimi acisindan bir risk faktorii oldugunu gosterdik.
3) KBH evresi arttikga KiI-ABH gelisme riskinin arttigini saptadik.

4) Calismamizda saptadigimiz bir diger parametre ise Ki-ABH gelisen hastalarda
hiponatremi gelisimidir. PKI sonras1 sodyum diizeylerinin takibi yapilmali ve

hiponatremi gelismesi KI-ABH agisindan uyarici olmalidar.

7.CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismaya dahil edilen olgu sayisinin az olmasi ve kullanilan kontrast madde
hacmi verisine ulagilamamasi, ¢alismanin en biiyiik kisithiligin1 olusturmaktadir.
Calismada elde edilen sonuglarin daha genis Olgekli ¢alismalarla desteklenmesi

gerekmektedir.
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